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I N T R Q D U C C X  O N

La c &,rtil i op0, t í a isquémica, o r i g i nada po r 1 a 
ateroselerosis de los vasos coronarios, es la principal 
causa de muer te, en la edad media de la vida, en los 
países desarrollados adquiriendo» en las últimas décadas, 
carácteristicaas de auténtica epidemia.
En Estados Unidos, a finales de los a Tíos- sesenta, 
se producían 666. 066 muertes anuales por cardiopaiía 
isquémica, de las que 165.000 correspondían a personas por 
debajo de los 6-5 años (1). En España, según un informe del 
Mi ni ste r i o de San i dad, 1 as tasas de raor ta1 i dad po r
cardíapatía isquémic a estándar izadas según la edad son, 
para los varonas entre 30 y 89 años de 104 por 100. 000, y 
para las mujeres, 24- por 100.060, siendo la a te rose lerosis 
una de 1as pri nc ipa1es causas.
Hay que decir, sin embargo, que la. experiencia
acumulada en otros países occidentales ha demostrado que 
la arteriosolerosis puede prevenirse mediante la 
instauración de diversas medidas preventivas y que con 
e 11o se cOns i gue una re .tíuc c i 6n tíe 1as tasas d e mor t alidad 
atribuifales a sus- complicaciones (2). En España, aunque 
p a r e c e o b s e r v a r s e e 1 i n i c i o d e u n a d i s m i n u c i ¡ó n d e 1 a
mo r taI i dad po r c ar d i opai í a i squé mi c a , 1 a tenden c i a de 1
periodo 1970— 1983 ha sido de -aumento C3) .
Los esfuerzos que se vienen haciendo para hacer 
frente a tan grave situación se fundamentan en los 
resultados de la recogida de datos epidemiológicos a 
través de extensos estudios prospectivos que han permitido 
aislar una serie de factores de riesgo o índices que 
reflejan la susceptibilidad aumentada de grupos de 
i ndi vi dúos par a padec e r a terosc leros i s c o r onari a.
Tras los estudios epidemiológicos
longitudinales, iniciados por Keys en el estudio de los 
siete países (4) , se han ido identificando una serie de 
características demostrables que se asocian con un riesgo 
a desarrollar cardiopatía isquémica en los años 
subsiguientes. Estas características son datos biológicos 
o hábitos adquiridos que convierten a los que los poseen 
en susceptibles al desarrollo de la ateroselerosis y se 
conocen con el término de "factores de riesgo". Sin 
e r i' b a r g o, al h a b 1 a r d e tac t ores de r i e s g o no e s t a m o s 
juzgando su papel en relación con la causa de la 
enfermedad pero sí nos proporcionan 1os medios para 
se1ec c i onar 1a poh1ac i 6n de a1to r i esgo.
Los tres principíales factores de riesgo son la 
hipercoiesterolemia y otras alteraciones del metabolismo 
lipidico, la hipertensión arterial y el hábito de fumar 
c igar r i 1 los. 01ros f ac tores, no menos inripor tantes pero
cuya evidencia epidemiológica de asociación a la 
arteriesclerosis no es tan consistente, son la edad, el 
sexo, 1a diabetes mellitus, la obesidad, el sedentar ismo, 
los antecedentes familiares de enfermedad
a r te r i os c1e r 61 i c a precoz, ciertas alteraciones de la 
c o a g u 1 a c i 6n y factores p s i c o s o c i a 1 e s m á s difícil m e n t e 
tip.it i cables. Algunos de ellos pueden modificarse mediante 
i n t e r v e n c i 6n (t a b 1 a 1) .
En nuestro país, varios es tudi os p r ospec t i vos 
han revelado la alta prevalene ia de factores de riesgo 
coronario en nuestra población (5,6,71. Asimismo, la 
comparación de los factores de riesgo cardiovascular en 
nuestra población y en la de otros países con mayor 
mortalidad por cardiopatía isquémica no es nada halagüeña 
para nosotros y parece ético advertir, al menos a los 
profesionales sanitarios, que de no modificarse la
tendencia actual podría ocurrir un aumento de la
mortalidad por cardiopatía isquémica a medio-largo plazo.
El cambio en el estilo de vida con el traslado 
progresivo desde las regiones agrícolas a la ciudad 
industrial ha propiciado, sin duda, un abandono de la
alimentación tradicional española, que requiere mucho
t i empo y dad i c a e ión, sus t i tuyéndo1a po r a1 i mantos 
p r odu c i dos i nd us t r i a 1 men ie, o r e c o c i nado s y en def i n i t i va, 
más cómodos de preparar pero con un mayor contenido en
FA CTOR E S DE R IESGO DE ARTERIOSCLERQSIS
MODIFICABLES NO MODIFICABLES
H i p e r cois ste r oIerni a 
C a u r¡ e n i o de c L D L )
: Niveles bajos de cHDL 
y o t r a s a n o rn a 1 í a s d e 1 
m e t abolís ir» o lipidie o
= Edad
H i p e r t ensión a r te ri a1
T abaqui smo
0 i abetes
□bes i dad
Sedentarismo
A um e n t o del f i b ri nógeno
v de1 f a ctor V11
An tec edentes f am i 1 i ar es 
arteriosclerosis precoz
= Fac to res ps i c osoci a1es
sal, grasas saturadas y colestarol. Esto se traduce en una 
elevación de la tensión arterial y del colestero1 de la 
población.
Estos hechos. junto al aumento del hábito de 
fumar, demostrado por varios estudios epidemiológicos en 
población adulta y pediátrica, podría ser la causa, ai 
menos en parte, de ese aumento de la mortalidad por 
c a r d i opa tía i squém i c a C8,9).
Podemos concluir, por tanto, que la estrategia 
prioritaria para el control de la cardiopatía isquémica en 
la población consiste en la prevención de esos factores de 
riesgo, especialmente el tabaquismo, las alteraciones 
lipídicas y la elevación de la presión arterial. Todos 
ellos han sido ampliamente documentados 
centrémonos en los factores de riesgo lipídicos.
1.- FACTORES DE RIESGO LIPIDICOS:
Como hemos citado, uno de los principales 
factores de riesgo para si desarrollo de la ateroselerosis 
coronaria es la alteración de los lípidos y 1ipoproteíñas 
píasmá.t i c os. Mume r osos es t-ud i os ep i dem i o lógicos han pues to
de mani f .esto QUE c oles tero1emi a ti ene
capacidad predictiva de la morbilidad y mortalidad futuras 
por cardiopatía isquémica. Esta asociación existe a todos 
los niveles de colesterolemia (12.13). En España, estudios 
ep i demi o16gi c os 1ongitud i na1es han c onf i r mado tambi én asta 
asociación (14). Es interesante citar, asimismo, que no se 
conoce ninguna población con incidencia elevada de 
cardiopatía isquémica en la que los niveles medios de 
co1estero1smia sean bajos.
Además del aumento del colestero1 plasmático y 
de las 1 ipoproteíñas de baja densidad (LDL), es conocido 
cómo el descenso de las 1 ipoproteí ñas de alta densidad 
(HDD se relaciona con un aumento del riesgo de padecer 
a terosclerosis c o rona ria.
Hagamos, p r ev i amen te, un re c uer do de1
metabolismo lipidien para establecer posteriormente 
posibles mecanismos patogénicos entre las alteraciones 
1 i p i di c as y e1 desar ro11o de 1a a te r ose 1e r os i s.
1.1- METABOLISMO DE LAS LIPOPROTEIÑAS PLASMATICAS:
Mediante diversos métodos de separación 
(u11r a c en t r i fug a c i ón, fi 11 rac i ón en ge 1, aleet r of or es i s, 
etc.) se han aislado hasta ahora cinco clases diferentes 
de 1 i pop ro teinas:
1. - Q u i 1 o m i e r o n e s.
2. - L i pop rote í nas de muy ba j a dens i dad o VL_DL.
3.- Lipoproteiñas de densidad intermedia o IDL.
4. ~ L i p o p r o t e i n a s d e b a j a d e n s i d a d o L D L .
5.- Lipoproteiñas de alta densidad o HDL.
Las propiedades fisicoquímicas de cada una 
vienen expuestas en la tabla 2.
Es importante., sin embargo, tener en cuenta que 
estas diferentes fracciones se hayan en el plasma en un 
equilibrio dinámico, sufriendo modificaciones desde su 
síntesis y existiendo transferencia de lípidos y
apoproteinas entre ellas que alteran su composición. Estos 
cambios se hacen más evidentes cuando se modifican las 
necesidades de colesterol del organismo.
En todos estos mecanismos juega un papel 
decisivo la presencia de tres tipos diferentes de
receptores celulares de las 1ipoproteíñas:
los receptores Apo-E hepáticos que captan 
partículas remanentes y partículas con apo-E (HDL).
los receptores Apo B:E hepáticos y 
extrahepáti eos que captan partículas que contengan apo— 
¡~i i 0 0 o a p o—E.
TA B LA  2
P R O P I E D A D E S  F I S I C O Q U I M I C A S  DE L A S  L I P O P R O T E I N A S
LIPO P ROTE IN A MOVILIDAD PESO MOLECULAR DIAMETRO DENSIDAD
ELECTROFORETICA x 10*« í g/m |
OUILOMICRON No emigra 1Q2 -  10 *  8 0 0  -  6 . 0 0 0  0 , 9 3
VLDL Probeta 6 -  60  300  -  8 0 0  0 , 9 6 -  10 06
IDL
LDL
Probeta -  260  -  3 6 0  1 0 0 8 - 1 0 1 9
Bota 2 -2 175 " 26 0  1 0 1 9 - 1 0 6 3
Lp(a )  Al fa  -  1 0 ,2 3 0 0  1 0 6 6 - 1 0 8 6
85 - 100 1 0 8 3 - 1 1 2 6
H D L j  Al fa -  1 0 ,2
HDL Al fa -  1 o,2 70 ~ 60  1 1 2 6 - 1 2 1 0
TAMAÑO 
m m
76  -  1 . 2 0 0
30  -  60  
26 -  36  
1 8 - 2 6
9 - 1 2
6 - 9
los receptores de las HDL que captan 
partículas con apo—Ai (HDL).
1.2.- ETIQPATGGENIA DE LA ATEROGENESIS MEDIADA POR 
LOS LIPIDOS Y LIPOPROTEIÑAS PLASMATICOS:
A> Colesterol y partículas ricas en colesterol:
Los diferentes estudios epidemiológicos han 
pe r mi t i do es tableeer una asociad ó n f ue r temen te pr ed i c t i va 
e independiente entre estas 1ipoproteíñas y el desarrollo 
de la cardiopatía isquémica. Así. las concentraciones de 
LDL—colesterol están di rectamente relacionadas y son 
predictivas para el riesgo de ater ose 1eros is coronaria 
<15), mientras que las contentrac iones de HDL—colesterol 
presentan una relación inversa (16) teniendo, por tanto, 
un fuerte efecto protector al desarrollo de la
aterosclerosis debido a su capacidad para extraer
c o 1 es te r o 1 de .1 os te j i dos.
Es i as asociad one s han i ndu c i do amo 1 i a s
i n ves t i g a c i o n e s s o b r e 1 a. s v i a. s p o r 1 a s cuales las 
1 ipoproteinas pueden inferir en uno y otro sentido en el 
p r oc eso a teróse 1er óti c o.
La homeostasis del colesterol en los tejidos 
periféricos está modulada por la acción antagónica de las 
LDL y HDL. Las primeras aportan colesterol al ser captadas 
po r endoc1 tos i s por 1as c é1u1asI es te proceso está med iado 
por los receptores y regulado por las demandas celulares 
de colesterol C17).
P o r o t r o lado, 1 a s HDL e x t r a e n el coles t e r o 1 y 
median el transporte de éste al hígado que es el órgano de 
su c atatoolismo y excreci6n C1S).
Ir iqli céridos y partí cu1as r i cas en
t r i q11céri dos:
Existe un gran controversia sobre si la elevación 
de los triglicéridos plasmáticos representa un factor de 
riesgo coronario independiente o si, por el contrario, 
s ó 1 o s o n u n m a r c a d o r d e a 1 g u n a o t r a a n o r m a 1 i d a d m e t a b ó 1 i c a 
que se asocia con la cardiopatía isquémica.
El valor de los ir igl i cér idos como factor de 
riesgo coronario fue reconocido a principios de los a "ños 
setenta. Existen algunos soportes independientes sobre el 
papel de los mismos como un factor de riesgo significativo 
en sujetos con bajos niveles de colesterol (13). Sin 
embargo, cuando los valores de HDL—colesterol y la 
obesidad fueron tenidos en cuenta mediante análisis
muliivar lado, se descartó que los tr igl i cé r idos pudieran 
ser considerados como factor de riesgo independiente para 
la cardiopatía isquémica.
Los análisis de los datos de Framingham (20) 
indican que los triglicéridos plasmáticos son
independientemente predictivos de la incidencia de 
cardiopatía isquémica en sujetos con bajos niveles de HDL— 
colesterol C< 35 mg/dl en varones, < 40 ng/dl en hembras) 
p e r o n o e n s u j e i o s c o n n i ve 1 es m ás a 1 i os.
La h i pe r t r i g1 i c e r idem i a puede pr ed i aponer a la 
cardiopatía isquémica debido a la aterogenicidad de las 
1ipoproteinas remanentes, tanto de origen dietético 
Cquilomicroñes remanentes) como endógeno (remanentes de 
VLDL). La hiper1ipoproteinemia tipo III es claramente una 
alteración de estas partículas remanentes y se asocia a 
arteriesclerosis precoz y cardiopatía isquémica. Sin 
e rn b a r g o, las p 1 a c a s a i e r oscler ó t i c a s n o a c u m u 1 a n 
triglicéridos, mientras que el contenido en colesterol se 
correlaciona con el grado de bloqueo arterial.
El aume nio de 1 os t ri g1 i c é r idos píasmá t i c os 
puede también incrementar el riesgo de cardiopatía 
isquémica al favorecer la aparición de partículas LDL 
enriquecidas en apoB, más densas y pequeñas. Así, estas 
pequeñas partículas LDL enriquecidas en apoB se generarían 
p o r m e d i o d e 1 a t r i g 1 i c é r i d o 1 i p a s a h e p á t i c a a p a r t i r d e
1ipoproteíñas ricas en triglicéridos. La mayor 
aterogeni c i dad de las mismas se cree muy posible pero no 
es ta to ta 1 men te demos t rada .
S i mu1tápeamen te han aparecido estudios que 
enc uen t r an aso c i a c i ones si gni f i c at ivas en t re e 1 c onten i do 
en apoB de las IDL y la cardiopatía isquémica y entre ésta 
y e1 c on ten i do de tr i q1 ic ér i dos de 1as mi smas 1DL (21).
Los estudios sobre los posibles mecanismos 
etiopatogénicos de los Xípidos y 1ipoproteíñas plasmáticas 
en la aterogénesis coronaria han sido amplios y numerosos 
en los últimos años, permitiéndonos un mejor entendimiento 
de la relación entre ellos y el desarrollo de cardiopatía 
i squérn i c a.
Sin embargo, aunque la mayor parte de la vida 
transcurre en el periodo postprandial, es decir, entre la 
ingesta alimenticia y las 6—8 horas posteriores, la 
mayoría de estos estudios sobre el metabolismo lipídico 
han sido llevados a cabo en el estado postabsortivo 
(ayunas).
Z:i. lversmit (22) fue el primer autor en postular 
que las partículas remanentes, que desaparecen rábidamente 
del plasma tras la ingesta, eran aterogénicas ya que 
podrían ser internalizadas por las células de la intima
-
arterial y liberar en su interior una cantidad importante 
de ácidos grasos con la consiguiente toxicidad para la 
célula. Si, c orno e1 de cía, 1os qu1 1omi c ronss y 1as 
pa r 11 cu1as remanen tes son a ter ogá n i cas, deber í a c ent ra rse 
el estudio del metabolismo lipidieo en el estado
postprandial.
2-- LIPEMIA POSTPRANDIAL:
Durante la situación de ayunas, al sistema de 
transporte lipidico de un sujeto se encuentra en estado de 
equ i 1 ibr i o. Pe r o exi s ten vari ab1es i nd i vi duales en c uanto 
al mantenimiento da la homeostas i s del mismo. Asi, cuando 
este sistema es sometido a un cambio fisiológico, tal como 
la ingesta de una comida rica en grasas, en un sujeto 
normolipidémico, la magnitud de la lipemia postprandial 
obtenida varía ampliamente entre unos y otros C 23) 
reflejando, por tanto, capacidades variables en el 
metabo1 ismo de 1a grasa di etéti ca.
Además, la aparición de quilomicroñes de nueva 
formación y que constituyen la lipemia postprandial, 
provoca cambios significativos en las otras 1ipoproteíñas 
con las que mantiene, como hemos dicho, un equilibrio 
di nám ico.
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Asi pues, 1 a 1 ipsmi a postp r andi a1 podría ser un 
factor importante en el desarrollo de la a te rose lerosis, 
bien directamente mediante 1ipoproteíñas y partículas 
r emanen tes ricas en t r i g1 i c ári dos que apa r e c en en e1 
periodo postprandial, y/o vía el efecto de la misma sobre 
otras 1 ipoproteí rías capaces dé desarrollar el proceso 
a t e r o se le r6tic o .
2.1.- DIGESTION Y ABSORCION DE GRASAS:
La cantidad de grasa ingerida en la dieta 
hab i tuaI de la c i v i 1 i zac ión oc o i den tai osc i 1a entr e SO y 
100 gramos al día. La mayoría lo hace en forma de 
triglicéridos, siendo pequeña la cantidad en forma de 
ásteres del colesterol (0,5-1 gramos al día) y 
fosfolipidos. Los triglicéridos contienen ácidos grasos, 
c on una 1 ong i tud de c adena hab i t ua 1 de má s de 14 á tomos de 
carbono , y pueden ser saturados ( tales como e.!. pa 1 mí ti co y 
esteárico) e insaturados (tales como el oleico y 
linoleico). Los ásteres de colesterol dietético son 
mezclados con una cantidad similar de colesterol endógeno 
procedente de la saliva, secreciones gástricas, bilis y 
c é 1u 1as dé 1 epi telio i n testi na1. Los tr ig1 i c e r idos 
ingeridos con la dieta se absorben en m-ás del 35 %
mientras que el colesterol lo hace sólo en una proporción 
de 20-50 %.
La emulsifi caeión de los lípidos empieza en 
el estómago por medios mecánicos a la vez que un inicio 
limitado de la digestión. La mayor parte de la actividad 
lipolitica del contenido gástrico es debida a la 1 ipasa 
secretada desde las células de la parte dorsal de la 
lengua. Esta 1 i pasa lingual (24) que resiste el pH bajo 
(25) y la proteo lisis de la pepsina (26) es más activa 
sobre los tr igl i cér idos de cadena media y corta 
produciendo digliceroles y ácidos grasos fundamentalmente. 
La leche materna contiene dos lip«asas? una es la 
1ipoprotein-1ipasa liberada de las células endoteliales de 
la glándula mamaria y que no juega probablemente ningún 
papel en la digestión lipidies; la segunda es una 1 i pasa 
estimulada por las sales biliares (27). Una 1 ipasa 
adicional puede secretarse en el estómago (28). Las 
1 i pasas ex t r apañe r eá t i c as son de par t i c u 1 a r i mpo r tan c i a en 
la digestión de la grasa de la leche en el neonato (29).
La em ulsificación de 1 o s 1 i p idos i nge r i dos 
continúa en la porción próxima! del intestino. Conforme el 
quimo va entrando en el duodeno, la hormona enterogastrona 
es liberada con lo que se reduce la movilidad intestinal y 
regula el aflujo de quimo según la disponibilidad de las 
secreciones panereáticas. La entrada de grasa en el
16 -
duod0 no .junto con la presencía da éc ido produce la 
liberación de la secretina y la colecistoquinina-- 
panereocimina desde las células de la mucosa intestinal 
hacia el torrente sanguíneo, alcanzando la vásicula biliar 
y el páncreas. Esto, en definitiva, hace que se liberen 
bilis y jugo pancreático que se mezclan con la emulsión 
duodena1 pr eex i s ten te. Los p ri n c i pa1es enzimas
pancreáticos implicados en la digestión grasa son la 
1 i pasa pancreática, la colesterol esterasa y la
fosfolipasa. La hormona que regula la secreción de estas 
enzimas es la coleeistoquinina—pancreocimina. Los 
triglicéridos son hidrolizados progresivamente por la 
1ipasa pancreática formando diglicéridos y posteriormente 
sn-2-monogl i cér idos. Menos del 5 % del total de la grasa 
ingerida permanece como di o triglicéridos y
aproximadamente una cuarta parte as completamente
hidrolizada hasta glieerol y ácidos grasos. La hidrólisis 
de los sn-2—monoglicéridos sólo ocurre probablemente 
después de la isomerización del ácido graso a la posición 
sn-1 .
La mayor parte del colesterol dietético se 
encuentra en forma de ásteres de colesterol que son 
hidrolizados en la luz intestinal por la colesterol 
esterase pancreática para formar colesterol y ácidos 
g r a sos. Algunos d e 1 os f osf o1í pi d o s son hi dr o1 i zados p o r
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las fosfolipasas. Los productos finales de la hidrólisis 
lipídica previos a la absorción son los ácidos grasos., 
¡nonog 1 i cér idos , a 1 gunos di y tr ig 1 i cér idos, colesterol y 
fosfolipidos, fundamentalmente 1 isolee i tina (30). Estos 
productos finales, sin embargo, son muy poco solubles en 
agua y necesitan la solubi 1ización micelar por medio de 
los ácidos biliares para que ésta pueda realizarse. Así es 
como se permite su transporte hacia las células de la 
m u c o s a i n t e s t i n a 1.
Los i £ pidos entran en las células 
intestinales por difusión pasiva <31 > y son rápidamente 
esterificados dentro de las mismas, manteniendo así un 
g r ad i ente de c on c en trac ión f avo r ato1e entre el 1 umen 
intestinal y el interior de éstas (32). A diferencia de lo 
que ocurre en la mucosa i leal, la cantidad de sales 
biliares captadas por la mucosa yeyunal es baja y regresan 
a la luz intestinal para la formación de nuevas mi celas.
Un proceso mediado por una proteína puede 
estar implicado en el transporte ¡de ácidos grasos a través 
de las microvel1osidedes de las células intestinales. Una 
proteína transportadora de ácidos grasos se ha aislado y 
parcialmente caracterizado en las microvellosidades de la 
membrana yeyunal y en membranas de hepatocitos de rata 
(33,34). También ha sido propuesta una molécula específica 
t ranspo r tadora del c o1es te ro1 (35).
Una vez dent ro del enteroe i io, el destino 
siguiente de los ácidos grasos depende de la longituid de 
su cadena. Los que contienen menos de 10-12 átomos de 
carbono pasan directamente desde las células de la mucosa 
intestinal -sin reesterifi caeión- a la circulación portal. 
Ahí, se unen a la albúmina y son transport-ados como ácidos 
grasos libres al hígado y otros tejidos. El glicerol libre
r esu1 tan te de 1 a hidrólisis 1ipíd i c a , que se ha c e
rápidamente soluble en agua, es también transportado por 
la circulación portal. Los ácidos grasos que contienen más 
de 12 átomos de carbono son reesterificados a 
triglicéridos en las células de la mucosa intestinal. La 
ma yor i a d e 1 colesie r o1 absorbi do e s tamb i én es te r i f i c ado 
en las propias células epiteliales.
2.2.- PRODUCCION DE QUI Lüfl ICRGNES:
Dentro de las células de1 ep i te1 i o
intestinal, los triglicéridos y colesterol absorbidos son
reesterificados y "empaquetados" en monocapas de 
fosfolipidos y apoproteínas para formar las 1 ipoproteíñas 
de mayor tamaño, Ios qu i 1om i c roñes.
Una vez han cruzado la membrana del 
enteroc i to, los ácidos grasos libres se unen a una
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pro teína que enlaza a los mismos y que tiene una gran 
afinidad por los ácidos grasos de cadena larga (36). Esta, 
facilita el transporte de los ácidos grasos desde el borde 
en cepillo de la membrana, a través del citosol (37) , 
hasta el retículo endoplásmico liso para su esterificación 
a triglicéridos, ásteres de colesterol y
glicerofosfolipidos. De esta manera, esta proteína 
transportadora previene la acumulación de ácidos grasos 
libres en el citoplasma a niveles potenctalmente tóxicos 
p*ara la célula.
Para que se produzca la síntesis de 
t- r i g 1 i c ér i dos, el á c i do g r aso debe se r ac t i vado a su 
derivado CoA por medio del enzima ácido graso de cadena 
larga”CoA 1 igasa que se encuentra en el retículo 
endoplásmico al igual que el resto de los enzimas que 
catalizan las siguientes reacciones. El segundo paso en la 
síntesis de los triglicéridos es la esterificación de los 
a c yI—CoA y u t i 1 i za dos v i as a1 te r na t i vas; la del g1 i c e r o1-
3-fosfato y la de los mortogl i cér idos, cuantitativamente 
más importante. Por medio de ésta, los sn-2- 
m onog1 i c ér idos, p r i n ci pa1es p rodu c tos d e la acci ón d e 1 a 
1 ipasa pancreática en el lumen intestinal que pasan a los 
e nte r o c i tos, s o n a ceti 1ados a sn—1,2—d i g1 i c é r i dos (3 8) o 
sn-2,3—di g 1 i c ér i dos y eventua1mente a tr ig 1 i c é r idos.
Los enzimas necesarios para la biosínt-esis 
de los triglicéridos, ácido graso de cadena larga:CoA 
ligasa, rnonogl i cerol transf erasa y trigl icerol 
transferasa, están localizadas en la membrana interior del 
retículo endop lásmi co liso y son particularmente 
abundantes en los enteroc iios que se encuentran cerca de 
las crestas vellosas, mientras que su actividad está, 
c1ar amen te d i sm i nui da en aque11os enteroc i tos que
c onst i tuyen 1as c r i ptas C391.
La fosfatidiIcol ina Clecitina) es el
principal fosfolípido de los quilomicroñes, formando 
aproximadamente un 50 % de la monocapa superficial de los 
mismos (40). Los grupos acilos de la fosfatidiIcol ina de 
los quilomicroñes no reflejan la composición de los ácidos 
grasos de la dieta como ocurre con los triglicéridos (41). 
Tanto la fosf atidi 1 col ina. de la dieta como la biliar y la 
píasmática cont r i buyen po tene ia 1 mente a la s i nt-esis f i na 1 
de fosfatidiIcolina que formará parte de los
quilomicroñes.
Los esteres de c o1es te r o1 y el c o1ester o1 
provienen de la síntesis de novo en el enteroc i to ó del
colestero1 absorbido desde la luz intestinal. La HM6—CoA
reductasa, el enzima limitante para la formación de novo
de colestero1 dentro del enterocito, fue demostrada tanto
en los mic rosornas como en las
r*:- ~j4-.
actividad de este enzima es mayor en los enteroci tos de 
1 as cript-as de 1 i 1 eon C43> .
La fracción de colesterol relacionada con 
la lipemia postprandial es la que deriva de la ingesta 
dietética y de las fuentes endógenas del mismo tales como 
la bilis. Este colestero1 es en gran parte reesterificado 
dentro del enteroc i to. Sin embargo las características de 
esta reacción de esterifi caeión son confusas. Algunos 
investigadores sugieren que el mecanismo de 
reester if i cae i6n es si mp1emente el i nve rso de la 
hidrólisis de los ésteres de colesterol que c a tai 1 i za la 
esterase de colesterol del jugo pancreático. El enzima que 
se encuentra en las células mucosas presenta unas 
propiedades semejantes a la colesterol esterase 
pancreática. Esta, hidroliza los ésteres de colesterol en 
el pH neutro o básico que se encuentra en el duodeno, pero 
a pH 5—6 c a ta1 i za 1 a reester i f i c ación C 44) 1o c ua1
sugeriría que este enzima juega un papel fundamental en la 
esterifi caeión del colesterol en la mucosa intestinal 
(45). Sin embargo, no se han podido demostrar aumentos en 
los requerimientos de ATP y CoA, ni que la separación 
pan c reát i c a c ausara una d i sm i nuci ó n en 1a es teri f i c a c i ó n 
intestinal de colesterol ni un cambio en el cociente 
colelesterol libre a esterificado en la linfa mesentérica
( 46). La colesterol es te rasa encontrada en las 
preparaciones de enteroc i tos ha sido incluso considerada 
como un contaminante inespec í f ic: o de origen luminal (47) . 
Otro enzima que est-erifica el colesterol , la ac il- 
C-oA:colesterol acil transferasa (ACAT) está presente en la 
fracción microsómica de las células de la mucosa 
intestinal. Su acción es CoA dependiente y ha sido 
demostrada en varias especies animales (48) incluyendo el 
hombre (49). La actividad de la ACAT está concentrada 
fundamentalmente en los enteroc i tos de las crestas 
vellosas del yeyuno e íleon próxima! y puede ser 
modificada por cambios dietéticos (&&'). El pH óptimo para 
la ACAT es de aproximadamente 7.0 y el oleoi 1-CoA es el 
sustrato preferido para la r&a.cción de ac ilación. Algunos 
estudios sugieren que la ACAT esterífica la mayoría del 
colesterol dietético (51) y determina. asimismo.. la 
cantidad de colesterol que se absorbe (52). Se ha 
propuesto que la absorción de colesterol requiere a la 
colesterol esterase pancreática y a la ACAT; la primera 
a c i u a r i a princ i pa1men te e n 1a h i dr ó1 i si s i n t ralum i na1 d e 
los ésteres de colesterol y en la entrada de éste a través 
de la membrana de 1 enterocito? la segunda produciría la 
esterifi caeión del colesterol dentro del enterocito (53). 
Sin embargo no deja de ser una hipótesis ya que 
recientemente se ha observado que la inhibición selectiva
da le*. ACAT.. ¡ftsntfin i ando i a se ti vi da el cié 
ssterasa. no causa una reducción en la 
c o1es tero1 ni en su es te r i f i cac i 6n <S4).
2.3.- SINTESIS DE APORROTEIÑAS EN EL ENTEROCITO:
La mayoría de las apoproteínas de los 
quilomicroñes son sintetizadas por el enterocito en donde 
son combinadas con los Iipidos intestinales para formar 
1 os qu i 1 om i c rones. La inhibi c i ón de 1 a s í ntes i s de 
proteínas hace disminuir la absorción de 1ipidos y la 
f or mac i 6n de qu i 1omi c rones.
La principal apoproteina de los 
qui lomic roñes es la apo B (B-48) . Esta es sintetizada en 
los microsomas del enteroc i to y glucosilada en el aparato 
de Golgi. Cualquiera que sea el estado de absorción 
siempre existe una cierta concentración de apo B dentro 
del enteroc i to. Parece ser que la apo B es sintetizada en 
el retículo endoplásmico rugoso, transferida al liso e 
incorporada a los quilomicroñes nacientes. Estos pasarían 
a las cisternas de Golgi desde donde atravesarían por 
exoc i tosis 1a membrana p1asmát i ca med i ante vesiculas C55 >.
La i rapo r tan c i a de la si n tes i s de apo B pa r a 
la absorción lipidies y la formación de quilomicroñes 
puede demostrarse al estudiar la abetalipoproteinemia,
1 a c oles tero1 
absorción de
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eni idad autosómi c a recesi va. En es te c aso, 1os
qu i 1 om icr ones , VLDL y LDL es tá n c ornp 1 e lamen te ausen tes . 
Los n i ve Ies p .1 asmá t i c os de c o I es te r o 1 y t r i g 1 i c é r i dos 
están muy disminuidos y existe malabsoreión de Iipidos, 
deficiencia de vitamina £, alteraciones neurológicas y 
acantocitosis (56). Parti dulas de HDL grandes, ricas en 
apo E asumen la función de las LDL regulando la 
homeostasis del colesterol vía el receptor LDL (57,53). La 
apo B está ausente del enteroc i to tanto en el estado 
postabeortivo como el pos tp r and i a1 (53). La parte apical
de los enteroci tos está cargada de gotas de 1ipidos. En la 
abetal i pop rote i nem i a no sólo falta la apo B en el 
enteroc i to sino también la apo A-I, tanto en el estado
postabsort i vo c om o pos tp randial. P o r c on t r a, I a apo A— IV 
si que está presente y se incrementa en el estado 
postprandial (53), lo cual sugiere que la síntesis 
intestinal de apo A-I y apo A—XV están sujetas a 
d i f erenies me can i smos de r e gu1ac i 6 n.
E n 1 -a d e f i c i e n c i a d e a p o B — 10 0, sin d r o m e 
más recientemente descrito, también existe una importante 
reducción plasmática de LDL y colesterol. Sin embargo, la 
absorción intestinal de 1 ipidos, la formación de
qu i 1 om i c r ones y la síntesis de apo 8  48 no está alterada
(60,61) . Esta en t i dad sug i e r e que ex i s ten d i f e r en tes-
controles genéticos para la apo B— 100 y la apo B--48.
Podrían ser productos de diferentes genes o diferentes 
p r o d u c i o s p o s t r a n s c r i p c i o n a 1 e s d e u n m i s m o g a n ( 6  2  > .
La api o A- - 1 ha sido encontrada tanto en los
enteroc i tos de rata corro en los humanos por medio de
técnicas de inmunofluorescencia. Se ha demostrado que la 
misma se sintetiza en el intestino y no deriva de la 
circulación. Durante la absorción grasa> la síntesis de la 
misma en los enteroc i tos del yeyuno no parece mostrar
grandes cambios (63). Cambios prolongados en el flujo 
transmucoso de iriglicéridos tampoco tienen efectos sobre 
la síntesis de apo A— I (64). No se ha descrito por el
momento la deficiencia de la misma y no se sabe tampoco si 
un defecto en su síntesis produciría una malabsorción 
lipidica. En la enfermedad de Tangier, en la que la
deficiencia plasmática de HDL se debe a un rápido 
catabolismo de la apo A--I, la mucosa intestinal sí
contiene apo A—I (65).
La apo A—II también ha sido encontrada en
las células intestinales y los aminoácidos marcados 
radiactivamente son incorporados a la misma en el
e n t e r o c i t o h u m a n o í 6  6 ) .
L a a p o A—• IV e s 1 a t e r c e r a a p o p* r o t s 1 na e n
importancia de ios quilomicroñes, originada en el
intestino. Consta de 331 residuos de aminoácidos. En
u*. —
humanos, ha sido demostrada en los qui lomic roñes 
plasmáticos que siguen a una sobrecarga grasa por via 
oral, así como en los qui lomic roñes de sujetos 
h i pe r t,r igl i cer i dém i eos (67). Los niveles de apo A— IV 
aumentan tras la ingesta lipidies desde 40 a 80 rag di- 1  
con uro 75 % de la misma en la fracción de densidad >1,21 g 
mi""1 y si resto asociado a las HDL (6 8 ). Durante la
absorción lipidies, el mRNA para la apo A— IV aumenta (63). 
La distribución de la misma que entra en el compartimento 
p 1 asrr¡ó.ti co con 1 os q u i 1 omi c rones p¿arece ser dependiente de 
la lipolisis de éstos. Así, la apo A—IV se transfiere 
desde los quilomicroñes recientemente formados a las HDL 
med i an¡ te .1. a lipolisis de 1 os pr i mer os (70) .
La apop ro te í na-E es fundamentalmente
sintetizada en el hígado y una pequeña proporción en el 
intestino. Su principal misión es la de hacer que los 
quilomicroñes remanentes sean reconocidos por su receptor. 
En su paso de la linfa -al plasma, la proporción de la
misma aumenta desde el 4 % del contenido proteico del
quilomicrón hasta el 20-30 % (71) debido a la
transferencia desde otras 1ipoprotefñas circulantes (72). 
La apo E se produce también en tejidos ex t r ah ep á t i c os 
tales como el cerebro, músculo, ovarios, riñón, bazo y 
glándulas adrenales (73) . Como se ha comentado, es la- 
encargada del raeiabolismo de las partículas remanentes en
el hígado al hacer que éstas sean reconocidas por su 
receptor especifico (6 6 ).
Las apo 1 i pop r o te í ñas C— I C — II y C-~ 111 
constituyen entre un 25 y 50 % de las proteínas de los
quilomicroñes postprandiales del plasma humano (74). Se 
cree que el intestino produce menos de un 1 0 % de las apo 
C, siendo el hígado el lugar principal de su síntesis
(75). Las apo C se transfieren rápidamente desde otras 
I ipoproteínas tales como las HDL a los qui lomic roñes. La
apo (a) parece asociarse asi mismo con los quilomicroñes
(76) .
La absorción grasa y la formación de 
qu i 1om i c rones t i ene 1ugar f undamsnta1mente en e1 yeyuno. 
En los enteroci tos, la grasa de la dieta absorbida entra a 
formar parte de los quilomicroñes que contienen una parte 
interna con triglicéridos y ásteres de colesterol y una 
capa superficial con fosfoíipidos, colesterol libre y 
apoproteinas. Los quilomicroñes pasan desde el aparato de 
Golgi al espacio intracelular desde donde alcanzan la 
linfa intestinal., pasan por el conducto torácico y entran 
en la circulación general a través de la vena subclavia
para desencadenar la ¿ipemia postprandial . Son 1 a.s 
1 ipoproteínas más grandes con un diámetro entre 80 y 50& 
nm, una densidad < & , 36 g mi"1, y un índice de flotación
CSf) > 4 0 0 —4 0  0 0 0 . El tamaño y composición de los mismos 
depende del contenido graso de la comida ingerida. La 
ingestión de pequeñas cantidades de grasa o fosfolí pidos 
resulta en la producción de quilomicroñes pequeños 
s i rn i 3. a res a 1 o s o b s e r v a d o s e n a y u n a s C 77) .
2.4.- LIPOLISIS DE LOS QUILQMICROMES Y FORMACION 
DE LAS PARTICULAS REMANENTES:
Los qui Xom i c r ones empi ezan a apare ce r en e1 
plasma dentro de la. primera hora tras la ingesta y 
normalmente desaparecen del compartimento plasmático 5 - 8  
horas después de Xa última comida. El catabolismo de los 
quilomicroñes se produce en dos etapas. La primera está 
relacionada con 3.a acción de la 1 ipoprotein-1 ipasa que se 
encuentra en los tejidos extrahepáticos y que conduce a la 
f o r ma c i 6 n de pa. r t Iculas dep lee c i o nadas de triglicéri dos 
denominadas "remanentes". La segunda etapa consiste en la 
captación de los remanentes de quilomicroñes por medio de 
un receptor que se localiza fundamentalmente en el hígado.
Una vez formados, 1 os qui 1omic rones sufren
una rápida modificación perdiendo algunos de sus
componentes y uniendo otros a su estructura. La apo B--48 
permanece como parte integral de la partícula, mientras 
que las apoprot-einas A-I, A--II y A— IV dejan el qu i 1 om i c ró n
para entrar en las HDL. Las apo 1 ipoproteínas C-I., C— II, C— 
III y E son transferidas a los qu i 1 om i c roñes desde las 
VLDL y HDL (78) . Los tr igl i cér idos de los quilomicroñes 
son hidroi izados por la 1 ipoprotein-1 i pasa. una enzima 
extra-hepática activada por moléculas relacionadas con el 
hepar an-su1fato, que se encuen tra en la superf i ci e 
endotelial de los tejidos extrahepáticos <79). Los ácidos 
grasos libres resultantes y el glicerol desaparecen
rápidamente del plasma. La lipolisis de estos
qu i 1om i c r ones es i nhi b ida en su to ta1 i dad en ausenc i a de 
1ipoprotein-1 ipasa (80). La apo—C actúa como un activador 
espec i f i co de es te enz i ma.
Los principales lugares de acción de la 
I ipoprotein— 1 ipasa en el ser humano son el tejido adiposo., 
músculo esquelético, miocardio y glándula mamaria. Se sabe 
que estos tejidos captan los irig1 icéridos con vistas a 
almacenar los (tejido adiposo), oxidarlos (muscular) o 
segregar los (mamario). La cantidad de ácidos grasos
11be r ados depende de1 es tado nu t r i c i onaI . En ani ma1es bi en 
a 1 i rnen tados los á c i dos g r a sos son p r i nc i pa 1 mente 
almacenados en el tejido adiposo? en el estado de ayunas, 
la mayor parte de éstos son rápidamente oxidados. La 
apoproteina C— III parece tener un papel regulador en el
inhibir la acción act-ivadora de la apo C—IX (81) , inhibir 
a la 1 ipoprotein-1 i pasa (82.-83) y a la 1 i pasa hepática, y 
retrasar la captación hepática mediada por receptor de los 
qui lornicroñes remanentes (84,85). Así pues, el enlace de 
los qu i 1om i c roñes remanentes a ios receptores hepáticos 
parece requerir la previa disociación de la apo C—III. 
Sólo la apo 8—48 y la apo E no se disocian desde la 
partícula de quilomicrón original y permanecen en ella 
durante su catabolismo hasta los remanentes y posterior 
captación por el hígado. La apo A—I, A— II, A— IV y C son 
transferidas durante su catabolismo, principalmente a las 
HDL. Es de c i r, c uando e 1 qu i 1om i c rón na cien te se 
transforma en una partícula remanente, la acción de la 
1ipoprotein-1 ipasa produce la hidrólisis de los 
tr igl i cér idos y por 1 a. disociación de diversos componentes 
de la super f i c i e de 1 mismo, 1 a pari í cu1a de qu i 1omi c ró n
p i e r de a 1 rede d o r d e 1 9 S % d e s u rn a s a o r i g i n a 1.
Un segundo enzima relacionado
potencialmente con el catabolismo de los quilomicroñes es 
la 1 i pasa hepá tica, tambi é n denorn i nada triglicérido-1 i pasa 
hepática (73). Mientras que su papel en el catabolismo de 
las HDL está claramente determinado, su acción en el 
c a tabo1 i smo de 1as 1 i popr ote í ñas r i c as en t r ig1 i c #f idos es 
menos conocido (79). Existen muchos datos que sugieren que 
la 1 ipasa hepática está relacionada con el metabolismo de
los remanentes de las VLDL ( 86 , 87', SS, S 9 30) . Podría
ocurrir que la 1 ipasa hepática catalizase la
rn e t ab o 1 i z a c i 6n de 1 o s i r i g 1 i c é r i d o s y / o fosf o 1 í p i d o s
producidos por la acción de la 1ipoprotein-1 ipasa para 
pe rmi t ir su i nte r a cc i ón c on 1 os rec ep tores hepáticos. En 
este sentido, se ha comprobado que la inhibición de la
1 i pasa hepática hace que aparezca la apo B 48 en las LDL,
lo cual sugeriría un retraso en la me i abo 1 i za c 16 n de las 
i i pop r ote i ñas de or i gen i n tes t i na1 (31).
2.5.- ACLARANIENTO DE LOS REMANENTES DE
QUILONICROMES POR EL HIGADO:
EL hígado capta los quilomicroñes 
circulantes por un proceso mediado fundamentalmente por un 
receptor de alta afinidad. Normalmente, la captación de 
las Iipoproteínas ricas en colesterol, remanentes de 
qui lorni c roñes, de VLDL y LDL. se realiza a través de dos 
tipos independientes de receptores. El primero sería el 
receptor para los remanentes de los qui lomic roñes, cuyo 
ligando sería la apoproteína E (74). El segundo es el 
receptor de las LDL que enlaza a la apo B y apo E 02). La 
actividad del receptor LDL es suprimida cuando aumenta el 
contenido hepático de colesterol tras ingesta del mismo 
03), cuando se ingieren triglicéridos saturados 04) o
tras la administración de ácidos biliares 05) . Sin 
embargo, la actividad del receptor aumenta cuando 
disminuye el contenido hepático de colesterol tras 
administración de agentes que inhiben la síntesis hepática 
del mismo (96), por incremento de la eliminación de ácidos 
biliares por "by-pass" biliar o administración de 
secuestrantes de ácidos biliares (95). El receptor de los 
remanentes de ios quilomicroñes no parece verse regulado 
de la misma forma.
La apop rote iris E parece ser el principal 
ligando para la captación de los remanentes de 
quilomicroñes y VLDL (37). Los remanentes de quilornicroñes 
sin apo E son captados por el hígado en una cantidad tres 
veces inferior que las partículas nativas <98).
El ac lar amiento de los remanentes de 
quilornicroñes parece ser independiente da la cantidad de
los mismos formados ya que la hsparina, que activa la
1ipoprotein—1 ipasa y la 1 ipasa hepática, no produce un
incremento en el aclaramiento de los mismos <98). Usando 
la misma metodología pudo observarse que el aclaramiento 
de los remanentes de quilomicroñes era estimulado por el 
estradio! <99) .
Además de los hepatoci tos, otras células
distintas del parénquima hepático pueden captar remanentes 
de qui lom i c roñes en una cantidad variable (85) que puede
11 e ga r a s e r significati va C100). S i n embargo, 1 a m a y o r 
contribución en este sentido parece venir de las células
p a r e n q u i m a t o s a s h ep á i i c a s.
2.6.- EFECTO DEL CATABOLISMO DE LOS 
QUILOMICROMES SOBRE LAS OTRAS LIFORROTEIÑAS:
La aparición de los qui lomic roñes en la 
circulación y s u e a t a b o I i s m o t i e n e n u n g r a n i rn p a c t o s o b r a 
el resto del sistema de transporte lipídico. Se estima que 
los qui lorni croñes transportan un 50 7* de la apo A— I y 30 % 
de la apo A-II totales plasmáticas (101) y podrían 
contribuir en su totalidad al pool plasmático de los 
fosfo1ipidos de las HDL (102). Estos componentes de 
superficie no son únicamente importantes como fuente de la 
masa de HDL sino que también pueden influir en la propia 
estructura de las HDL. Los fosf oi ipidos de los 
qui lomic roñes son transferidos a la HDLS y HDL 3 , 
disminuyendo de esta manera su densidad (103,104). Aunque
hay un aumento de apo A I y apo A— II en la fracción HDL,
el contenido total de estas apolipoproteíñas permanece 
invariable a lo largo de toda la 1 i pe mi a lo cual sugiere 
que existiría una ínterconversión desde especies de HDL 
preexistentes o formación de nuevas partículas con el 
mismo contenido de apo A I y apo A— II que las partículas
preexistentes C103 >. La transferencia de fosfoíipidos y 
apo C desde los qui lomic roñes a las HDL3 preexistentes se 
cree que inicia la conversión de las mismas hacia HOLs 
(' 105) . Las HDL 3  enriquecidas en fosfol ipidos son ávidas 
a c e p t o ras de c oIes te r o 1 p r o c eden te d e o tras 1 ipopro te í nas 
y p r obab1eme nte de las membranas celulares siendo el 
principal sustrato para la acción de la lee i tinw 
colesterol-aci 1transferasa <LCAT), debido a la existencia 
de lee i tina y colesterol en las mismas. La actividad de la 
LCAT está aumentada durante la lipemia postprandial (IOS) 
y la formación de ésteres de colesterol en las HDL3 sería 
la que conduciría a la formación de las HDL3 . El aumento 
en la actividad postprandial de la LCAT podría ser debido 
al incremento de su sustrato en las HDL. Sin embargo, se 
sabe que la LCAT actúa directamente sobre otras 
Xipoproteínas distintas de la HDL (107) y podría actuar 
d i r e c t a m e n t e s oh r e 1os quiIom i c r ones.
Un segundo mecanismo importante por el que 
los quilomicroñes pueden alterar la estructura y la 
distribución de las subfrace iones de las HDL estaría en 
relación con el cambio de lípidos neutrales y Xa lipasa 
hepát i c a C:!. 08) . Así, 1 os t r i g I i c é r i dos de los 
qu i Iom i c r ones en t r a r í an a f ormar par te de Ia estr uc tur a de 
las HDL con una pérdida concomitante de ésteres de 
c o1es teroI que pasar i an desde 1as HDL a Ios qui 1om i c rones ?
ambas acciones estarían catalizadas por la acción de 
proteínas de transferencia lipidiea (IOS). Cuanto mayor
sea la lipemia postprandial mayor será el enriquecimiento 
en t-r igl i cér idos de las HDL^ a expensas de los ésteres de 
colesterol C104). Estas HDLS enriquecidas en triglicéridos 
son convertidas "in vi tro" a HDL3 por acción de la lipasa 
hepática. Los individuos con una pronunciada lipemia 
a 1 i m e n t a r i a t e nd r í a n ad e m á s , a 1 a s 12 -15 ho r as t r as 1 a 
ingesta, un descenso en las HDL3 y un incremento en las 
HDL.3 <104).
En resumen, el metabolismo de los
quilomicroñes puede interferir con los niveles de HDL3 de
dos maneras: Ca> la lipolisis de los quilorni c roñes,
apo r t.ando f osf o 1 í p i dos y apo 1 i pop r o te í ñas so 1 ub 1 es, puede 
conducir a la formación de HOL3 j y Cb) el acúmulo en el 
torrente circulatorio de quilomicroñes sería una fuente de 
trigl i cér idos para ser transferidos a las HDL3 ,
produciéndose la pérdida de las mismas por medio de la
a c c i 6n de la 1 i pasa hepá tic a .
2.7.- DETERMINANTES DE LA LIPEMIA POSTPRANDIAL:
En 1os suj etos normoI i pidém i c os, 1a
magnitud de la lipemia postprandial muestra las
variaciones ínter individuales más grandes del transporte 
lipidico igualada tan sólo por los niveles en ayunas de 
HDL» (23,109). La lipemia postprandial se relaciona 
d i r e c t-amen te c on e 1 n i ve 1 basa 1 de t r ig 1 i cé r i dos
<110,23,103) que, en suma, se relaciona inversamente con 
3. a p r opor c i ó n de 1 me tabo 1 i smo de 1 os qu i 1 om i c rones C110) . 
Esto conduce a la especulación de que 1a alteración en el 
aclaramiento de los triglicéridos de los quilomicroñes 
refleje un mecanismo de compe t i ció» n de los mismos con las 
VLDL ya que ambos competirían por la acción de la 
1ipoprotein-1ipasa. Además, la magnitud de la lipemia 
postprandial tendría una relación inversa con la actividad 
de la 1ipoprotein-1ipasa en el plasma postheparínico 
1109,111). La 1 i popr otei n-1 ipasa es 1a enzi ma I i mi tan te en 
el catabolismo de las VLDL en los humanos (89,112,113).
Du r an te la 1 i pem i a ai imen ta r i a, las 
partículas con S* > 400 y S* < 400 circulan en cantidad 
aumentada en el plasma (114,115). No se conoce con 
seguridad si este espectro continuo contiene quilornicroñes 
en diferentes estadios de del ipidac ió*n. Esta mezcla de 
partículas contiene también VLDL cuya secreción hepática 
es estimulada debido al aumento de ácidos grasos 
procedentes de la lipolisis de los quilomicroñes. Es 
posible que obtengamos más información referente a la 
cuantifi caeión de la contribución intestinal y hepática a
este proceso en la medida en que se vaya conociendo la 
distribución de la apo 8—48 en la fase postprandial. Todas 
estas partículas compiten. sin embargo.. para ser 
hidrol izadas por la 1 ipoprotein—1 ipasa y posiblemente., en 
alguna medida, por la lipasa hepática.
La lipemia postprandial se relaciona 
también directamente con los niveles en ayunas de la apo 8 
(23) y existe asimismo una fuerte relación directa con los 
niveles básales de apo E. Esto sugiere que la lipemia 
postprandial puede ser influida por diferentes factores 
según el sujeto.
Es interesante observar que la proporción 
en que las 1 ipoproteíñas ricas en triglicéridos son 
aclaradas en el estado postprandial parece no afectar la 
velocidad de aclaramiento de los remanentes de 
qu i iom icrones (38).
El ejercicio físico puede, as í m i smo. 
alterar la magnitud de la lipemia postprandial. En dos 
sujetos seguidos durante tres años, la lipemia 
postprandial disminuyó o se incrementó en respuesta al 
e.j e r c i c i o, en re 1 ac i ó n c on c amfo i os rec í procos en los 
niveles básales de HDL2 (23).
LIPEMIA POSTPRANDIAL Y ATERGGENESIS:
La lipemia postprandial puede contribuir de 
una manera importante al desarrollo de la aterogénesis. La 
mayor parte de la vida -se pasa en el estado pos tpr and i a 1 . 
periodo de tiempo comprendido entre la ingestión 
alimenticia y las 6—8 horas posteriores. La lipemia 
postprandial puede afectar directamente el proceso 
aterogénico mediante la aparición de 1ipoproteínas propias 
de1 es tado postorandi al o i ndi rectamen te, medi ante su 
efecto sobre otras Iipoproteínas causantes del proceso 
aterogénico tales como las LDL y las HDL. Se citan además 
ot r os pos i b1es mecani smos ? por e j emplo, la 1 i pem i a 
postprandial produciría cambios en la función de las 
plaquetas que favorecerla la trombosis vascular (116).
Si la lipemia postprandial tiene un papel 
directo en la aterose lorosis, la siguiente cuestión serí a 
saber qué Iipoproteíñas serían las causantes de la misma, 
los quilomicrones, los quilornicroñes parcialmente 
hidrolizados o los remanentes de quilomicroñes 
dep1ec c i onados de ir ig1 i cé r idos. Los qu i 1om i c roñes 
intactos, no hidrolizados, no parecen ser aterogénieos. 
Como se demuestra en la deficiencia familiar de 
1ipoprotein— Iipasa que cursa con elevación importante de
los quilomicroñes y no parece tener un aumento de la 
incidencia de ateroselerosis, El endoieiio vascular no es 
permeable a ios quilomicroñes y éstos permanecen 
únicamente en el compartimento plasmático. La 1 ipoprotein*- 
lipasa ha sido detectada en las capas íntima y raed i a de la 
aorta <117), siendo las células musculares lisas su mayor 
fuente dentro de la pared arterial (118). Con la 
hidrólisis de los triglicéridos, los ésteres de colesterol 
de los quilomicroñes, aterogénieos, pueden ser liberados 
en la pared arterial <117,119). Las arterias coronarias de 
corazones de rata perfundidos son capaces de aclarar e 
hidrolizar ésteres de colesterol de los quilomicroñes 
<120). Las c é1u1as de 1 endote1 i o vascular bovi no en lazan 
los quilomicroñes a través de un receptor específico de 
membrana. Como resultado de este enlace, los 1ipidos, pero 
no las apo!ipoproteínas, son internalizados- e hidrolizados 
<121). En el conejo alimentado con colesterol, sin
embargo, el paso directo de los ésteres de colesterol 
desde los quilornicroñes a la aorta es despreciable cuando 
se compara con el derivado de otras 1ipoproteínas <122), 
siendo las partículas más pequeñas las causantes del 
máximo af lujo 11,23). Es», sin embargo, posible que la 
hipercolesterolemia importante en estos animales produzca 
la supresión de la actividad del receptor celular de 
superf i c ie.
La lipemia postprandial podría ser también 
aierogénica de una manera indirecta mediante la 
nn o d i f i c a c i ó n d e o t ras 1 i p o p r o t e í n a s r e 1 a c i o n a d a s c o n 3. a 
aterosc lerosis tales como las LDL y las HDL. La magnitud 
de la misma se relaciona .directamente con los niveles 
plasmáticos de apo B C23) reflejando probablemente que un 
sujeto con una tolerancia grasa deficiente tendería a 
hiperproducir 1 i poprote í ñas que contienen apo B. En 
individuos normo1ipidémieos, los niveles de HOLss y la 
magnitud de la lipemia postprandial muestran, entre todos 
los parámetros del transporte lipídico, la variabilidad 
más grande entre individuos (109), teniendo además una 
fuerte relación inversa entre ambos (23). Se ha demostrado 
un mecanismo mediante el cual se produce la pérdida de 
HDLa como resultado de una pronunciada lipemia 
postprandial (104.), Los niveles de HDL a- tienen una 
relación inversa con la enfermedad coronaria al menos de 
una forma tan importante como otras factores de riesgo 
coronario conocidos (124). Si estas partículas HDL^ no 
fuesen protectoras "per se", si que serían un indicador de 
una capacidad individual para aclarar del plasma 
1ipoproteínas postprandiales potencialmente aterogénicas.
2.9.- PRUEBAS DE TOLERANCIA GRASA:
P a r a c u a n i i f i c a r la 1 i pe rn i a p o s t p r an dial s a 
han descrito varias pruebas de tolerancia a la grasa. Una 
de ellas (23) utiliza una comida consistente en 35O rnl de 
un batido de crema (39.5 % de grasa), 2 cucharadas soperas 
de jarabe con sabor de chocolate, 1 cucharada de azúcar y 
otra de leche desmatada, con un total de 14.00 
k i 1oca1orlas, di str ibuidas en un 3 % de proteí nas C3,5 g>, 
14 % de hidratos de carbono (48 g> y 83 % de grasas (130 
g>; el contenido en colesterol es de 480 mg y la relación 
de ácidos grasos poliinsaturados/saturados de 0.06. Esta 
comida de prueba se suele administrar por la roa fía na, 
después de 14 horas de ayuno desde la última cena del día 
anterior. No se ingiere etanol durante el día anterior a 
la misma. Se extrae una muestra de sangre en ayunas (0 
horas) e inmediatamente se ingiere la comida de prueba en 
aproximadamente S minutos, ex: trayéndose nuevas muestras 
sanguíneas a las 2, 4, 6, y 8 horas. Durante todas estas
horas sólo se puede ingerir agua. Normalmente la comida es 
bien tolerada y no suelen aparecer nauseas, vómitos, 
diarrea o signos de e s te a t o r rea. La magnitud de la lipemia 
postprandial se cuantifica como el área bajo la curva
dependiente del nivel de triglicéridos, normalizada para 
las 0 horas según la siguiente fórmula:
Lipemia postprandial = 2( %  + ru + n6) + n© 7 nc,,
donde la lipemia póstprandi al 'se expresa en mg di-1 de
plasma, 8 h del área da tr igl i cér idos, y n© - n© son los
valores plasmáticos de triglicéridos obtenidos en las 
diferentes horas tras la ingesta de la comida (23). 
Existe, como ya se ha expresado anteriormente, una gran 
variabilidad entre los diferentes sujetos considerados 
como normol ipidéfaieos en el estado postabsortivo (ayunas) .
La vitamina A también ha sido utilizada 
para estudiar el metabolismo de los quilomicroñes y la 
capacidad de ac lavamiento de los 1 ipidos post-prandiales 
(124,111). En la mucosa intestinal , el retino! absorbido 
es ini ciaImente esier i f icado con ácido pa1mit ieo y se 
incorpora a los qu i 1 omi c roñes (125). Una vez los 
quilomicroñes remanentes son aclarados por el hígado, los 
ésteres de retinol son transferidos ai retículo 
endoplásmico (126) y allí son almacenados o resegregados 
como retinol no ester if icado que se une a una proteína 
transportadora del retino! ti25). Asi, a diferencia de ios 
ésteres de colesterol de los quilomicroñes, la vitamina A 
no es resegregada junto con las vLDL. Sin embargo, durante
la c i r cu 1 ac i 6n de 1 os qu i I om i e roñes, 1 os ésteres de
retino! son. al igual que los triglicéridos y los ésteres 
de colesterol. sometidos a una. trasferencia, mediada por 
una proteína., a otras 1 ipoproteínas. Doce horas después de 
la ingesta, un 10-15 % del pairoitato de retinol se
encuentra en otras 1ipoproteínas distintas de los 
quilornicroñes en sujetos normo!ipidémicos (128,129). 
Existe una mayor transferencia en individuos con lipemia 
pronunciada y niveles muy disminuidos de HDL (104,1©9). El 
intercambio de 1 ipidos durante la lipemia postprandial se 
cree que debe ser particularmente activo ya que la 
lipolisis mejora la actividad de las proteínas de 
intercambio de 1ipidos neutros (130,131). Tanto las 
pruebas de sobrecarga grasa para los triglicéridos como 
los que utilizan 1a vitamina A, llevados a cabo durante un 
periodo de aproximadamente 8 horas, son altamente 
r e p r o d u c i b 1 e s y n o s d a n d a t. o s c o m p a r a b 1 e s < 2 3,111) .
La apo B—48, un constituyente no 
i n ter c ambi ab1e de r i vado de las par t í cu1as i ni®st i nales, 
parece que puede ser un trazador muy útil de las 
partículas 1 ipoproteicas derivadas del intestino (132). De 
esta manera pudo observarse que una subf race ión de las 
VLDL, de procedencia intestinal, era muy eficaz en el 
aporte de colesterol a los macrófagos <133). Asimismo,
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sirvió también para demostrar el papel de la 1 i casa 
hepática en el catabolismo de las 1ipoproteíñas de origen 
i ntest i na 1 031) .
HIPOTESIS PE TRftBAJQ
La aterose lerosis coronaria es la causa má s 
impon tan‘te de cardiopatí a isquémica., entidad responsable 
de la principal tasa de mortalidad en los países 
industrializados. En Empalia, existe evidencia de que la 
mortalidad por cardiopatía isquémica ha aumentado 
progresivamente en los últimos anos (133). La prevención 
de la misma está considerada actualmente como un objetivo 
prioritario en los programas de salud pública de los 
Estados Unidos y numerosos países europeos (134,135). 
Evidentemente, la puesta en marcha y el desarrollo de 
todos estos programas pasa por una prevención de la 
a t e r o s c 1 e r o s i s c o r o n a r i a.
Clásicamente se reconocen una serie de factores de 
riesgo’ edad, sexo masculino, hipercolesterolemia (aumento 
del colestero1 transportado por las LDL), hipertensión 
arterial, tabaquismo, diabetes me11 i tus, bajo nivel de 
HDL“co1estero1, obesidad, falta de ejercicio físico, 
personal idad de tipo A, h iperúri cernía,hiperfibrinogenemia, 
etc. La puesta en marcha de programas da prevención de la 
cardiopaiía isquémica modificando o anulando los factores 
mencionados ha proponcionado ya en algunos países un 
s i gn i f i c a t i vo des censo de 1 a. mo r b i 1 i dad y rao r ta 1 i dad 
atribuidle a este proceso C13S).
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Sin embargo , a pesar de los no tafo I es avances 
r e a 1 izad o s en a e> te c a ¡y¡ p o, c o n 1 o s f a. c t. o r e s de ríes g o 
actualmente conoe idos puede explicarse, aprox i madamente, 
sólo la mitad cié todos ios casos de cardiopatí a isquémica 
que se diagnostican (137). Quedan, por tanto, junto con 
una evidente predisposición genética, otros muchos 
factores aún mal identificados y pendientes de estudio.
En este sentido, comienzan a desvelarse varios 
factores relacionados, unos con la coagulación sanguínea y 
otros con nuevos aspectos del metabolismo lipídico, tales 
como la caracterización de nuevos sufogrupos de 
1 i popr o t e í na s, cuan t i f i c a.c i 6n de a 1 gunas apopr oteinaa,
aislamiento y purificación de 1ipoproteíñas alteradas o 
qu i m i c amen te mod if ic adas, e t c . El va 1 o r p r ed ic ti vo pa r a e 1 
riesgo coronario de las apoproteínas A—1 y A— II ha sido 
demostrado por Investigadores de la Clínica Mayo 
C138,133), haciendo notar su superioridad a las clásicas 
determinaciones de lípidos. En otro estudio, Fager y cois. 
(140) llegaron a la conclusión de que la Apo A— II y los 
n i ve1es de 1r i g1 icé r i dos i den tifieaban, me j o r que 
cualquier otro parámetro, a los pacientes con 
aierosc leros is coronaria. El polimorfismo de la Apo E ha 
sido objeto de numerosos estudios (141), demostrando la 
capacidad aterógena de algunas isoformas de esta
apopr-o teína presentes en las partículas de densidad 
intermedia (IDL) , cuya, elevac ión en sangre es otro factor 
de r i esgo co r ona r i o r e c i en t e me n t e i deni i f i c ado . Po r o t r a 
par te¡ Sn idarman y cois. (142) han podido demostrar, en 
pacientes con at-erosc lerosis coronaria y niveles normales 
de colesterolenúa, una concentra-: ión elevada de Apo B en 
las 1 i pop r o te £ na.s de baja densidad. Otros autores (143) 
han pues to i gua1mente de man i f i esio que, en su j e ios 
ñor moco 1 estero lém i eos, la hiperproducc ión de la Apo B se 
asocia con at-erosc lerosis y aparición de xa n torras 
tendinosos. Es decir, con un estudio rutinario de los 
11pidos plasmáticos se habrían obtenidos resultados 
normales y no hubiera sido posible identificar el aumento 
aislado de Apo B cuyo poder aterógeno es bien conocido.
Como acabamos de señalar, diversos grupos de 
investigadores están estudiando las variaciones de HDL, 
Apo A-IA-II y Apo 8 en las LDL, variaciones de la APO E. 
etc., en sujetos con valores plasmáticos de colesterol 
total y triglicéridos considerados dentro de los limites 
normales, detectándose en muchos casos anomalías 
s i gn if i c ativas de las f raec i ones menetonadas. Se p i ensa 
que dichas anomalías contribuyen a elevar el riesgo 
coronario ya que facilitan la progresión del proceso 
at-erosc ler oso. La concreción de estos nuevos factores de
M A T E R I A L  V' M E TODOS
MATERIAL
El estudio se llevó a cabo en varones y hembras 
sobrevivientes a infarto de miocardio < IM) , con edades 
comprendidas entre 40 y 70 años, sin antecedentes
f am i 1 i ares de d i s 1 i pern i as y en 1 os que no se enc on t- r ó 
factores de riesgo coronario conocidos (tensión arterial < 
160/35, glucemia basal < 120 mg/dl, colesterol < 240
m g/d1, t ri g1 i c é ri dos < 250 mg/d1, HOL-C > 35 mg/di,
fumadores < 1$ eigarri 1 los/dia, índice de masa corporal < 
30 kg/m*>.
Para ello, se revisaron en el archivo central de 
historias clínicas del Hospital Clínico Universitario de 
Valencia 1.387 episodios clínicos acaecidos entre los años 
1.382 y 1.386, en los cuales existía el diagnóstico de IM
tras revisión de la historia clínica, signos
e1e ci r o c a r d i ográf i c os y dato s b i oquí m i eos.
De éstos, se seleccionaron 50 sujetos que no tenían 
evi denc i a, a 1a vi sta de la h istor ia c1ín i c a y aná1 i s i s 
bioquímicos incluidos en la misma, de ningún factor de 
r i e s g o c o r o n a r i o .
Estas 50 personas fueron visitadas en la policlínica 
de Erido c r i no 1 og í a de dicho centro hospitalario donde se
sometieron a un protocolo c 1 ínico—anal í tico para descartar 
aquéllos factores de riesgo existentes y que no hubiesen
sido reflejados en su historia clínica. Las
determinaciones analíticas se realizaron después de los 
t r e s m eses d e 1 IM p a r a e v i t a r 1 a a 11 e r a c i ó n lipidies que 
acontece en el momento agudo del infarto y unos meses 
después., ya que se ha demostrado, entre otras
circunstancias, un descenso de las HDL---C durante los tres 
m eses si guien i e s a 1 m i s m o ( i 45> .
Según este protocolo, pudimos seleccionar a 10 
sujetos (8 varones y 2 hembras) que cumplían todos los 
requisitos establecidos anteriormente. Estas diez personas 
tenían además evidencia coronariográfica de una 
obstrucción mínima del 75 % de un vaso cornar io principal 
por 1o menos.
Por otra parte, se estudiaron 10 sujetos sanos <. 6 
varones y 4 hembras), con edades similares a las del grupo
d e sob r ev i v i e n tes a IM, clínicamente sanos, c o n
exploración física normal y cuyas determinac iones 
analíticas fueron asimismo normales.
Todos 1 os su j e tos se 1 e c c i onados f uer on sonte t i dos a 
una prueba de tolerancia grasa.
- PRUEBA DE TOLERANCIA GRASA:
Pa r a de t-er m i na r I a magn i tud de la 1 :L pera i a
posiprandial y Xa variación de los parámetros lipidiaos 
tras una ingesta grasa entre ambos grupos de sujetos, se 
Ies sometió a un desayuno de prueba de 1.041 kcal. 
compuesto des
= 93 gramos de grasa, repartidos entre alimentos 
con alto contenido lipfdico (mantequilla, nata, huevo y 
leche entera).
— 38 gramos de carbohidratos.
= 18 gramos de proteínas.
Este desayuno se administraba por la mañana,
después de 12 horas de ayuno nocturno posterior a una cena 
ligera. No se permitió la ingesta de etanol el día 
an te r i or a 1 a m i sma. As i m i smo, le suspend i ó¡ o modi f i c di 
cualquier fármaco que pudiera alterar las determinaciones 
lipidieas, por lo menos un mes antes de la prueba.
” Obtención de las muestras" a cada uno de los 
individuos se les realizó una primera extracción de sangre 
por venopunc ión de aproximadamente 10 mi. Tras ésta, 
i n g e r i a n el d e s a y u no d e p r ue b a e n u n t i e m p o i n f e r i o r a 1 o s 
10 minutos, para realizar nuevas extracciones sanguíneas
de aproximadamente 1# m 1 a la hora, 2, 4, 6 y 8 horas de
c onc luir el rn i smo.
La sangra se dejaba coagular a temperatura 
ambiente y, una vez separado el plasma en una centrífuga 
refrigerada., se aftadla una solución conservadora para 
almacenar la a 4 grados hasta el momento de su utilización 
(146)? estst solución se compone en diversas proporciones 
de cloranfenicol, EDTA NA*, azida sódica, sulfato de 
gentamicina y como excipiente, agua destilada para llevar 
la misma a un pH de 7,4. En cualquier caso, el tiempo 
transcurrido hasta su procesamiento no era superior a los 
3—4 dias.
METODOS
a Separación de 1 ipoprot-eí ñas l
- Partículas "remnani"; la separación de estas 
partículas se realizó mediante una ultracentrifugación sin 
ajuste de densidades con un rotor basculante SU 60, en una 
ul tracentr ifuga L3-80 Cambes de Beckman Instruments) 
durante 30 minutos a 15.000 rom.
~ Lipoprot-eí ñas de muy baja densidad (V'LDL) : la
separación de las V'LDL se realizó mediante un 
procedimiento de Ultracentrifugación Secuencia! <147). 
Colocamos 2 mi de plasma en tubos de pol i carbonato de 6,5 
mi y añadimos 1,2 mi de solución de densidad 1006, 
procurando que ambas no se mezclen. Mediante un rotor de 
ángulo fijo 50.3 Ti se ul tracentr ifugaron a 40.000 rpm y 
15°, durante 13 horas. Tras ésto, en el sobrenadante 
quedaban las V'LDL y en el infranadante las LDL y HDL.
- L i pop rote í ñas de baja densidad (LDL) y alta 
densidad (HDD» ambas 1 ipoproteíñas se separaron mediante 
una só 1 a centr i f ugac ión, a 1 superponer a 1 p 1 asma que 1 as 
contenía un gradiente de densidades de K8r (densidades 
1.063 y 1.21) y centr if ugac ión en un rotor de ángulo 
basculante Sw 60 a 36.000 rpm y 15° durante 22 horas.
- HDL3 y HDL2: para separar las subf race iones de 
las H D L uti-1 ¿2: a m o s e l m é t o d o d e p r e c i p i t a c i ó n c o n 
po1iet ilenglicol CPE6) : 15 % de PEG 20.000 en 0,1 mol/L de 
tampón Ña-fosfato a pH 7,5 (148). Asi, precipitan, además 
de las LDL y VLDL, las HDL2, quedando en el sobrenadante 
sólo las HDL3. Las HDL.2 se hallan por diferencia entre las 
HDL y las HDL3.
b) Determinarión de 1 i pidos" en las frae ciones 
separadas previamente y en el plasma total se 
d e i e r m inaron“
- Colestero1 total: la determinación del mismo
se llevó a cabo por un método enzimático colorimétrico 
(143) basado en lo siguiente: la oxidación del colesterol,
catalizada por la enzima colesterol oxidasa, genera 
peróxido de hidrógeno que participa en la reacción llevada 
a cabo entre el p-clorofenol y el 4—aminoantipirina que, 
en presencia de una peroxidasa, da lugar a un producto que 
es una quinona con un pigmento rojo. La variación en la 
absorbencia de este color es lo que nos da la cantidad 
total de colesterol presente al medirlo en un 
es pe c t rof ot ómetro.
- Ir igl icár idos: la determinarión de éstos 
también fue llevada a cabo por un método enzimático 
colorimétrico (150). Los triglicáridos, en presencia de
J i 7 -J u S « ^ * r i ;
agua, generan glicerol que, por la acción de la glicerol 
quinase y en presencia de ATP, produce glicerol—3—fosfato. 
Este último compuesto reacciona con el oxigeno a través cié 
una oxidasa y también da lugar a peróxido de hidrógeno 
que, como en el caso anterior, participa en una reacción 
donde se genera una quinona de pigmento rojo que también 
e s m e d i d a p o r a b s o r b a n c i a.
- Fosfolípidos: también fueron determinados por 
un mé tocio enz i má t i c o co 1 o r i mé trico. Los f osf o 1 í p i dos de 1 
suero -lecitina, lisolecitina y esfingomielina— son 
h i drol izados a col i. na por la fosf o 1 i pasa D j la colina 
liberada es posteriormente oxidada a betaina por la colina 
oxidasa produciéndose simultáneamente peróxido de 
hidrógeno. Este, participa oxidando, en una reacción entre 
la 4—aminoantipirina y el fenol, produciéndose un 
cromógeno que puede ser medido cuantitativamente por 
absorbanc i a.
- Colesterol libre» en el suero es oxidado por la 
colesterol oxidasa a ¿"Colestenona produciéndose 
simultáneamente peróxido de hidrógeno. Este,participa en 
una reacción, entre la 4—aminoantipi r ina y el fenol, con 
lo que se produce un pigmento rojo que es medido por 
ahsorbanc i a en el espec t r of o 16me t r o .
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Colesterol ester i f i cado: se determina por
diferencia entre el colesterol total y el colesterol libre 
determinado.
c -J Determinación de apoproteínas:
Las apoproteínas Ai, A2 y B fueron determinadas 
por inmunodifusión radial (151,152). Se deposita una 
muestra de plasma en unos pocilios realizados al efecto en 
unas placas que contienen atril Apo Al, aviti Apo AII y anti 
Apo B específicos humanos en un gel de ¿garosa. La 
reacción entre el antigeno y el anticuerpo produce un 
anillo de precipitación claramente visible transcurridas 
45 horas de la preparación de las placas. Este anillo es 
proporcional a la concentración del antígeno y la medición 
de su diámetro mayor nos proporciona el valor de las 
d i st i ritas apoproteínas.
“ MAGNITUD DE LA L IFEMIA FQSTFRANDIAL:
La magnitud de leí lioemia pos tpr and i al ha sido 
cuantif icada como el área bajo la curva dependiente del 
nivel de Iriglicéridos normalizada para el tiempo cero. 
Basados en la fórmula de Patsch (23) e introduciendo el 
valor de tr igl icér idos a la hora del desayuno de prueba, 
esta queda c omo s i gue ü
Lipemia postprandial = n,3 + 2ne + 2n<t + 3/2n» + ni -
1 q / •? -pA. / 4-.llt.1j
donde la lipemia postor and i al se expresa en mg di-'1- 
plasma y ng, - n0 son los valores plasmáticos 
triglicéridos obtenidos durante las respectivas hoi
d e spués del desayuno orueda.
- APARATOS UTILIZADOS:
1.” Espectrofotómetro Shimadzu C1-720.
2.- Cen t r i fuga ref r ige rada
3.- U1 i r a c en t r í f uga LS—80 
usando rotores de ángulo fijo (S®. 3 
60) .
M i ni fuge 2 heraeus.
CBeckman Instrumen! 
Ti) y basculante (
- VARIACIONES INTRA E INTERENSAYO:
— Colesterol total: 1 .6 % Cintraensayo) y 2,1
C i n t e r e n s a y o) .
= Triglicéridos: 1,5 % Cintraensayo) y 3,2
Cinterensayo).
- Fosfolípidos: 1,7 % Cintraensayo) y 2,3
C i n t e r e n s a y o) .
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= Colesterol libre: 1.4 % Cintraensayo) y 2,0 %
Cinterensayo) .
= HDL-C: 4.5 % C intraensayo) y 5,7 % C ínter-ensayo) .
= Apoproteína B: 2,2 '% Cintraensayo) y 3,2 %
C interensayo).
= Apoproteína AI: 1,5 % Cintraensayo) y 1,3 %
C ínterensayo).
= Apoproteína AII: 3,6 % Cintraensayo) y 5,1 %
C ínterensayo).
- ANALISIS ESTADISTICO:
El cálculo estadístico ha consistido en un 
análisis de la varianza para la comparación entre ambos 
grupos. Se ha realizado el cálculo del coeficiente de 
correlación para valorar la interrelación de los 
parámetros obtenidos. El nivel de significación 
estadística se ha considerado para valores de p < 0,05 
C153).
RESULTADOS
1. — Comparación de los valores de lípidos y apoproteínas
d e  las distintas frace ione s  1 i popro te i c as p 1asmátic as
entre sobrevivientes a infarto de miocardio (IAM) sin
factores clásicos de riesgo coronario y una población 
control:
Los valores de lípidos y apoproteínas de las 
distintas fracciones 1ipoproteicas en los 10 pacientes 
sobrevivientes a IAM 03 varones y 2 hembras) y en ios 10 
sujetos control (6 varones y 4 hembras) quedan reflejados 
en las tablas 3—22.
La edad media de ambos grupos fue similar (59.1 ± 6,2 
años en el grupo control y 60.6 ~ 5,0 años en el de
sobrevivientes), no existiendo significación estadística.
Cuando comparamos los valores lipidíeos obtenidos en 
los sobrevivientes a IAM con los de una población control 
encontramos los siguientes resultados (tablas 23-29):
1.1.- COLESTEROL:
Ei colestero1 totaI, pese a hal lar1o en niveles 
considerados como normales (219,4 ± 13,5 mg/dl para los
sujetos sobrevivientes a IAM y 195,3 ± 23,2 mg/dl para el
grupo control>, estaba significativamente aumentado en los 
p v' i me r os (p < 0.. 05 > .
El colesterol contenido en las 1 ipoproteíñas de 
ba.j,a densidad CLDL..~C) presentaba valores.. así mismo 
considerados normales, de 123,3 ± 16,3 y 105,6 ± 26,7
mg/dl en los pacientes con IAM y sujetos control 
r e s p e c i i v a m e n t e C p < 0, 0 5) .
No se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas en el contenido en colesterol de las dentó.s 
fracciones 1ipoproteicas entre los dos grupos estudiados.
1.2.- TRIQLICERIDOS:
Tanto el ni veI to ta 1 de tr ig 1 i cér i dos corno e 1 
contenido en las partículas residuales (RES--7G), 
partículas de muy baja densidad CVLDL-7G), taja densidad 
(LDL-TG) y alta densidad CHDL-TQ), no mostraron 
diferencias estadísticamente significativas entre ambos 
g r upos.
Los t riglicér i dos cen teni dos en 1 as HDL—3 ( HDL- 
3—'76) estaban significativamente aumentados (p < O,02) en 
los sobrevivientes a IAM (12,3 ± 4,3 mg/dl> con respecto a 
los sujetos control (8,4 ± 4,7 mg/dl). Por contra, el
contenido en triglicéridos de las HDL-2 (HDL-2-76) era 
superior en el grupo control (7,1 ± 3,-5 mg/dl frente a 5,2
± 2,6 mg/dl), aunque esta diferencia no fue
estadísticamente signifi cativa.
1.3.- COLESTEEQL ESTERIFICADO:
El c o1es te r o1 es te pifie ado to ta1 fue supe r i o r en 
el grupo de sobrevivientes (155,7 ± 14,7 mg/dl) que en el
grupo control (130,6 ± 28,4 mg/dl), diferencia
es tad ís t i camente s i gn i f i c at i va (p < 0,02).
Asi mismo, e 1 coles te r o1 es te r i f i c ado c onten i do 
en las 1 i poprotei ñas de baja densidad CLOL-CE) fue
estadísticamente superior Cp < 0,02) en el grupo de
sobrevivientes (90,0 ± 15,0 mg/dl) que en el grupo control 
(88,S ± 26,3 rng/d1).
El c on teni do en c oleste r o1 es te r i f i c ado de 1
resto de 1 ipoprot-eí ñas plasmáticas no demostró diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos grupos.
1.4.- FÜSFGLIPIDGS:
Sólo se apreciaron diferencias significativas Cp 
< 0,05) en el nivel de fosfolípidos contenidos en las
1 i pojar o teínas de baja densidad C LDL—FL) , con un valor de
76.5 ± 12,3 mg/dl en el grupo de sobrevivientes y 61,7 ±
18,1 mg/dl en el grupo control.
El nivel total de fosfo1ipidos y el contenido en
el resto de 1 i.pop rote f ñas plasmáticas no mostró
d i f er en c i as es tad i s t i c as entr e ambos gr upos.
1.5.- APOPROTEINA B:
La apoproteína B total fue similar en ambos
grupos: 92,7 ± 12,6 mg/dl en el de sobrevivientes y 89,5 ±
18.5 mg/dl en el control, diferencia no significativa.
Tampoco fue estadísticamente significativa la 
diferencia observada en el nivel de apoproteína B 
contenida en las partículas residuales CRES-ftooB) y en las 
1 i pop r o te í ñas de ba j a dens i dad (. LDL-ApoB > .
Sin embargo, sí que existió una diferencia
significativa (p < 0,05) en el valor de la apoproteína B 
contenida en las 1ipoproteíñas de muy baja densidad CVLDL- 
ApoB) que fue de 5,5 ± 1,8 mg/dl en el grupo de
sobrevivientes y 4,2 ± 1,4 mg/dl en el grupo control.
1.6.- APOPROTEINAS AI y ATI:
Las apoproteína? AI y AII totales y
c onteni das HDL. HDL y HDL no mostraron
dif n c i a
grupos.
2. - Estud i o c Qffipa r a t- i vo de l a 1 i pera i a p»os t p r and i a 1 y
variaciones de las diferentes fracciones 1 ioídi cas en el
pe r i odo pos i pr and i a1 tras una sobrecarga grasa, entre
sobrevivientes a  inf arto agudo de miocardio ( IAM) sin
factores clásicos de r i esqo c o r ona r i o y una población
contro 1:
2.1.- LIPEMIA POSTPRANDIAL
valor de la lipemia postprandial. entendiendo
c orno ta 1 rea bajo la curva de
triglicéridos normalizada para el tiempo @ s i do
inferior en el grupo de reviviente
g/dl) que en el grupo control (441,35 ± 341,76 mg/dl),
d i f e r enc i. a estad í s i i c amen te 5 :i. gn i f i c at i va C p < 0 , 0 5 > 
(figura 1).
La correlación entre la 1 i pera i a postpandrial y 
el ni ve 1 basa 1 de tr ig i i cér i- dos ha s i do pos i i i va y 
significativa en los dos grupos estudiados Cr= O,79; p < 
0,01). Ha sido negativa, aunque no ha alcanzado
significación estadística, con los niveles básales de HDL 
(r = -0,34 en controles y -0,39 en sobrevivientes), HDL-2 
C r= “0*02 y -0,35, respec ti vanien te) , tr igl i cár idos de las 
HDL < r~ -0,48 y -0,02) y triglicéridos de las HDL-2 Cr = - 
0,61 y -0,18). Con respecto a la correlación entre la 
magnitud de la lipemia postprandial y el nivel basa i de
apoproteína B, ésta ha sido también positiva Cr= 0,56 en
controles y r= 0,07 en sobrevivientes) pero sin llegar a
alcanzar valor estadístico.
2.2.- VARIACIONES EN LAS FRACCIONES LIPIDICAS TRAS LA 
SOBRECARGA GRASA:
“ Colesterol total: teniendo presente que los
sobrevivientes a IAM presentaban un aumento significativo 
en la determinación basa! de colesterol, se siguieron 
observando unos valores más elevados en dicho grupo en 
todas las determinaciones, siendo las diferencias con
respecto al grupo control estadísticamente significativas 
a las 8 y 8 horas» 223,8 ± 20,3 y 224,5 ± 16,8 mg/dl a las 
6 y 8 horas respectivamente en el grupo de sobrevivientes 
y 139,8 ± 31,8 mg/dl a las 6 horas y 200,1 ± 27,7 mg/dl a
las © horas, en el grupo control (p < 0,05 a las 6 horas y
p < 0,02 a las 8 horas). (Figura 2).
Así mismo, el colesterol contenido en las LDL
(LDL--C), que también estaba aumentado significativamente 
en el grupo de sobrevivientes en el tiempo 0, fue mayor en 
éstos en todos los puntos tras la sobrecarga grasa, siendo 
esta elevación significativa en el valor obtenido a la 
hora (125,3 ± 13,1 mg/dl en el grupo de sobrevivientes y
106,3 ± 28,9 mg/dl en el control, con p < 0,05) y a las 8
horas (123,7 ± 16,5 y 108,1 ± 28,7, respectivamente, con p 
< 0 105) (f i gu r a 3)
No se ap re c i an d i fe rene i as s i gn i f i c at ivas en tr e
ambos grupos en las determinaciones del colesterol
contenido en las partículas residuales, VLDL, HDL, HDL-3 y 
HDL—2, tras la sobrecarga grasa (figuras 4—8).
“ Tr igli cér idos; no se aprecian diferencias 
significativas entre ambos grupos en las sucesivas 
determinaciones realizadas tras la sobrecarga grasa, tanto 
en el nivel total de triqlicéridos como en el contenido en
las partículas residuales CRES-TG), VLDL (VLDL-T<33, LDL 
( LDL—TG3 y HDL <HDL--TG) ( f i gur as 3-13) .
El nivel de tr igl i cér i dos en las partículas HDL-- 
3 (HDL—3-TG3, que ya estaba elevado significativamente en 
el grupo de sobrevivientes en la determinación basai, 
siguió aumentado en éstos tras la sobrecarga grasa siendo 
este aumento significativo a la hora Cp < 0,05) y a las 8 
horas Cp < 0,053* 13,7 ± 6,4 y 8,8 ± 5,4 mg/dl a la hora,
en el grupo de sobrevivientes y control respectivamente?
13,3 ± 5,4 y 3,3 ± 4,6 mg/dl a las 8 horas, en
sobrevivientes y control respectivamente (figura 143.
El contenido en triglicéridos de las partículas 
HDL—2 ÍHQL-2—T6) ha sido inferior en el grupo de 
sobrevivientes que en el grupo control y este descenso es 
significativo a la hora (5,2 ± 2,3 mg/dl frente a 3,1 ±
5,7 mg/dl, con p < 0,053, 2 horas (4,3 ± 2,2 frente a 8,7
± 4,6 mg/dl, con p < 0,02), 4 horas (5,3 ± 2,6 frente a
3,4 ± 4,6 mg/dl, con p < 0,023 y 8 horas (4,4 ± 2,5 frente 
a 8,6 ± 4,3 mg/dl, con p < 0,023 (figura 153.
“ Co1es te ro1 es te ri f i cado: el colesterol
estarificado total (CE), que ya estaba elevado en los 
sobrevivientes en la determinación basa1, permaneció 
elevado en éstos tras la sobrecarga grasa en todas las
determinaciones, siendo éstas estadísticamente
signif i va ti vas: a 1a hora, 1-56,4 ± 177, 4 y 132,7 ± 30,3
mg/dl, en el grupo de sobrevivientes y controles 
respectivamente Cp •( 0,05)1 a las 2 horas, 158,0 i 17, 1 y
1.34.9 ± 34,2 mg/dl Cp < 0,05)5 a las 4 horas, 160,3 ± 21,7 
y 135,4 ± 3,7 mg/dl Cp < 0,0-5) 5 a las 6 horas, 160,4 ±
17.9 y 132,7 i 31, 1 mg/dl Cp< •’. 0 ,02) ? a las 8 horas, 161, 5 
± 18,7 y 131,7 ± 27,3 mg/dl Cp < 0,001) Cfigura 16).
El coles te r oI esterif icado íonten ido e n las LDL, 
que también estaba aumentado en el grupo de sobrevivientes 
en el tiempo 0 , permaneció aumentado en éstos tras las la 
ingesta grasa, con diferencia significativa a la hora 
(31,3 ± 18,3 frente a 71,1 ± 27,1 mg/dl, con p < 0,05), 6
horas (32,4 ± 19,3 frente a 72,7 ± 28,0 mg/dl, con p <
0,05) y 8 horas (34,4 ± 17,6 frente a 73,8 ± 25,1 mg/dl, 
con p < 0,05) (figura 17).
El c o 1 es te r o 1 es te r i f i c ado de 1 as pa r t í. c u 1 as
residuales, VLDL, HDL y HDL—3 no mostró diferencias 
significativas entre ambos grupos tras la sobrecarga grasa 
C f iguras 13-21).
El colesterol esterificado de las partículas
HDL—2 fue superior en todas las determinac iones en el 
grupo de sobrevivientes siendo esta elevación
significativa a las 6 horas: 18,5 ± 8,7 en los
sobrevivientes y í0,7 ± 8,8 mg/dl en el grupo control Cp
0,05) C f igur a 22).
" Fosfolípidos» s ó 1 o se aa p reciar on d i f erene i as 
en el contenido en fosf olí pidos de leas LDL.. que ya es taba vi 
e 1 evadas en 1 a de te r m i na c i 6 n basa a 1 en el g r up o de 
sobrevivientes. Esta elevación persistió tras la 
s o b v' e carga e n t o d a s i a s d e t ee r rvi 1 n a c i o n e s. s 1 e vi d o
s i g n i f i c a t i v a s ó 1 o a 1 a ho r a d e 1 aa m i s m a: 78,6 ± 13, 3
mg/dl en sobrevivientes y 62,6 ± 193,7 mg/dl en controles 
Cp < 0,05) (figuras 23-29).
- A p opro te í na B: tanto en ssu valor total como en 
el contenido de la misma en las parrt í cu las residuales no 
fue significativamente diferente entre ambos grupos 
C f igur as 30-31>.
El valor de la apo B de lias VLDL, ya aumentado
en los sobrevivientes en la determinación basa1,
permaneció aumentado en éstos duwrante la sobrecarga, 
3 i en do s i gn i f i c a t i vo a 1 a ho r a (5,5 ± 1, 8 f r en te a 4,0 ±
1,3 mg/dl, con p < 0,05) y a las 6 hcoras (5,8 ± 1,8 frente
a 4,1 ± 1,3 mg/dl, con p < 0,05) Cficgura 32).
En las LDL, tamb i ó 11 se ap rrec i ó un aumento en el 
grupo de sobrevivientes —no signif i ccativo en el tiempo O-
en todas las determinaciones? éste ves significativo a la
hora (85,4 ± 13,0 y 74,1 ± 13,2 mg/dl, con p < 0,05), 6
horas (88,2 ± 14,7 y 71,8 ± 15,5 mg/dl, con p < 0,02) y 8 
horas (88,7 ± 15,0 y 73,8 ± 13,2 mg/dl, con p < 0,02) 
(figura 33).
- Apoproteínas AI y AII: no se apreciaron
d i f e r e n c i a s es t a d í s t- i c a m e n i e s i g n ificativas e n tre a rr¡ b o s 
grupos al realizar las determinaciones tras la sobrecarga 
g r asa C f i guras 34-41).
3.- Indices lipidíeos:
Con el fin de profundizar en las alteraciones en la 
c ompos i c i 6n 1 i p í d i c a de 1as d i si i ntas fracciones 
1 i pop r ote i c as p1asrná t i cas y obser var si és tas posrí an 
j us ti f i c a r el pr o c eso a te r ógeno en 1 os sobrevi v i en tes a un 
IAM, hemos determi nado una ser i e de í nd i ces 1 i pí d ic os que 
relacionan el contenido en llpidO'S de una determinada 
lipoproteína y lo hemos comparado entre éste grupo de 
suj etos y un g rupo c on tro1.
3.1.- Indice CE/TG de las partículas residuales:
tanto en la determinación basa! (0, 50 ± 0,26 en el grupo 
de sobrevivientes y 0,51 ± 0,24 en el grupo control), como
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tras la. sobrecarga grasa. no se aprecian diferencias 
significativas entre ambos grupos.
3.2.— Indice CE/Apoprot-eínsa B de las partículas 
residuales: tampoco en este c aso ofcoseravamos diferencias 
significativas entre ambos grupos, ttanto en la situación 
basa 1 (2,08 ± 1 , OS en los sobre vi viesntes y 2,03 ± 1,38 en 
el grupo control), como pos tp r and i a1..
3.3.— Indice CE/T6 de las VLDL: este índice es
mayor en el grupo de sobrevivientt.es que en el grupo 
control, aunque esta diferencia sóIco es significativa en 
la determinación realizada a las 6 hnoras de la sobrecarga 
grasa: 0,27 ± 0,17 en los sobrevivieentes y 0,16 ± 0,08 en 
el grupo control Cp < O,05).
3.4.- Indice CE/Apoproteíí na B de las VLDL:
aunque es mayor en los sujetos del grrupo control que en el 
grupo de sobrevivientes en todas las determinaciones, esta 
diferencia no es en ni ngun punto s i gm i f i c at i va.
3.5.- Indice CE/TG de leas LDL: este índice
resulta mayor en el grupo de sujetos sobrevivientes siendo 
la diferencia significativa en lat determinación basa!
grupo control, con p < 0, OS) , a la hora (4,23 ± 1,11
frente a 3,26 ± 1,35, con p < 0,05) y a las 2 horas (4,48 
± 1,32 frente a 3,10 ± 1,40, con p < 0,05).
3.6.- Indice CE/Apoprotel na B de las LDL: fue
ligeramente superior en el grupo de sobrevivientes que en 
el grupo control, pero las diferencias no alcanzaron en 
ningún momento significación estadística.
3.7.- Indice CE/TG de las HDL-3: este Indice fue
superior en todas las determinaciones en el grupo control, 
con significación estadística Cp < 0,05) en la.
determinación basal (2,60 ± 1,76 en sobrevivientes y 4,77 
± 3,67 en el grupo control), a las 6 horas (2,55 ± 1,76 en 
sobrevivientes y 4,57 ± 3,26 en el grupo control) y a las 
8 horas (2,75 ± 2,02 en sobrevivientes y 4,76 ± 3,32 en el 
g r u p o c o n t r o 1) .
3.8.- Indice CE/TG de las HDL-2: este índice,
sin embargo, fue superior en el grupo da sobrevivientes 
que en el grupo control. En la determinación basal: 3,37 ± 
1,95 en sobrevivientes y 2,40 ± 1,37 en controles Cp C
0,05). A la hora: 4,10 ± 3,26 en sobrevivientes y 2,04 ±
1,35 en controles C p < 0,05). A las 2 horas- 3,60 ± 1,92 
en sobrevivientes y 1,77 ± 1,54 en controles Cp < 0,02). A 
las 4 horas: 3,63 ± 1,59 en sobrevivientes y 1,63 ± 0,93
en controles Cp < 0,001). A las 6 horas: 3,18 ± 1,62 en
sobrevivientes y 1,69 ± 1,51 en controles Cp < 0,02). A
las S horas: 4,35 ± 2,68 en sobrevivientes y 1,84 ± 1,64
e n c o n t r oles C p < 0 , 0  2 >.
3.9.- Indice CE/Apoproteina AI de las HDL-3: no
se aprecian diferencias entre ambos grupos en ninguna de 
1 as de te r m i na c i ones r ea 1 i zaejas.
3.10.- Indice CE/Apoproteína AI de las HDL-2: se
observa un índice mayor en el grupo de sobrevivientes, 
alcanzando significación estadística Cp < 0,05) a las 4
horas C0,SS ± 0,2© en sobrevivientes y 0,35 ± 0,24 en
controles) y a las S horas (0,54 ± 0,32 en sobrevivientes 
y 0, 32 ± 0 , 23 en c 0 1 11 r o les) .
• vJ
TABLA 3
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 151 106 77 149 90 164 55
RES 2,8 1,9 5,9 2,7 2
VLDL 5 3,9 22 4,7 4
LDL 70 29,7 12 30,4 82
HDL 59 50,6 14 73 104 45
HDL-3 47 45 5 60 90 40
HDL-2 12 6,6 9 13 14 5
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. CONTROL 1.
TABLA 4
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 190 140 141 164 137 133 54
RES 5 2 27 5,2 3
VLDL 19 12 52 17,2 6
LDL 107 79 26,6 50,5 92,2
HDL 39 30 14 53 99 41
HDL-3 21 18 3,3 32 84 34
HDL-2 18 12 11 21 15 7
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. CONTROL 2
TABLA 5
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 184 132 106 177 86 118 47
RES 8,3 7 15,2 9 2
VLDL 15,5 7 35,2 18 3
LDL 96 71 24 52 76
HDL 50,4 43 14 66 101 43
HDL-3 28 23 6 60 84 37
HDL-2 22 20 8 6 17 6
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. CONTROL 3.
TABLA 6
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 186 135 52 147 77 84 45
RES 4 2,5 4,3 3 4
VLDL 8 5,8 17,5 9 1.5
LDL 116 74 19 56 53
HDL 46 38 5 55 82 30
HDL-3 33 26 2 28 69 28
HDL-2 13 12 3 27 13 2
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. CONTROL 4.
TABLA 7
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 238 172 104 219 86 140 45
RES 8 7 10 9 3
VLDL 19 15 40 20 4
LDL 146 109 21 80 73
HDL 58 43 22 79 130 44
HDL-3 45 33,3 15 36 72 36
HDL-2 13 9,7 7 43 58 8
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. CONTROL 5.
TABLA 8
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 237 165 80 253 100 150 50
RES 6 4 5 6 1
VLDL 11 6 29 11 6
LDL 149 106 24 85 93
HDL 60 46 10 112 148 47
HDL-3 45 37 7 63 99 45
HDL-2 15 9 3 49 49 2
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. CONTROL 6.
TABLA 9
CT CE TG FL APOB APOA1
-
APOA2
TOTAL 210 156 98 232 85 150 48
RES 9 6 8 6 2
VLDL 24 16 27 13 4,4
LDL 96 71 25 64 53
HDL 72 57 23 113 148 40
HDL-3 38 25 9 84 75 38
HDL-2 34 32 14 29 73 2
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. CONTROL 7
TABLA 10
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 157 94 146 169 79 149 49
RES 9 7 14 7 2
VLDL 10 2 50 24 5
LDL 76 43 43 46 72
HDL 54 39 21 62 145 49
HDL-3 38 28 16 42 123 39
HDL-2 16 11 5 20 22 10
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. CONTROL 8.
TABLA 11
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 210 112 65 273 85 195 59
RES 7 5 7 11 4
VLDL 11 6 11 19 5
LDL 114 62 21 85 76
HDL 68 38 16 117 195 59
HDL-3 51 30 11 86 148 50
HDL-2 17 8 5 31 47 9
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. CONTROL 9.
TABLA 12
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 196 94 58 260 70 220 83
RES 4 1 4 5 2
VLDL 7 4 14 9 3
LDL 86 40 16 68 65
HDL 91 47 16 151 220 82
HDL-3 48 16 10 100 117 60
HDL-2 43 31 6 51 103 22
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. CONTROL 10.
TABLA 13
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 207 157 154 195 86 104 48
RES 11 8 19 16 6
VLDL 35 21 71 31 9
LDL 102 77 20 54 70
HDL 54 46 26 57 88 45
HDL-3 30 22,9 18 31 69 36
HDL-2 24 23,1 8 28 19 9
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. IAM 1.
TABLA 14
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 237 168 118 205 103 118 44
RES 9 8 9 7 2
VLDL 17 10 33 13 4
LDL 139 93 30 94 93
HDL 51 40 22 68 108 37
HDL-3 31 23,5 15 54 75 27
HDL-2 20 16,5 7 14 33 10
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. IAM 2.
TABLA 15
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 210 153 106 213 105 150 50
RES 9 7 12 8 2
VLDL 17 10 39 19 5
LDL 100 72 20 82 95
HDL 67 54 22 78 120 46
HDL-3 33 21 12 54 63 33
HDL-2 43 42 10 24 57 13
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. IAM 3.
TABLA 16
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 235 164 93 217 75 140 40
RES 10 4 5 7 2
VLDL 35 24 23 20 5
LDL 121 89 14 72 68
HDL 59 45 21 80 110 35
HDL-3 28 16 16 50 78 33
HDL-2 31 29 5 30 32 2
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. IAM 4
TABLA 17
CT CE TG FL APOB AP0A1 APOA2
TOTAL 227 147 71 215 87 156 44
RES 7 4 9 4 2
VLDL 13 8 15 13 8
LDL 129 89 16 65 76
HDL 72 45 13 115 136 38
HDL-3 51 44 10 99 86 27
HDL-2 2 1 3 16 50 11
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. IAM 5.
TABLA 18
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 244 179 75 256 107 192 58
RES 4 3 4 4 1
VLDL 5 1 26 8 3
LDL 152 116 21 84 103
HDL 72 56 14 133 171 52
HDL-3 45 36 8 81 123 50
HDL-2 27 20 6 52 48 2
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. IAM 6
TABLA 19
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 182 138 108 159 90 109 33
RES 5 3 10 3 2
VLDL 16 11 38 9 4
LDL 115 91 30 68 84
HDL 38 31 20 45 101 33
HDL-3 25 19 18 28 63 27
HDL-2 13 12 2 17 3 6
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. IAM 7
TABLA 20
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 227 171 124 196 100 136 47
RES 8 3 18 8 3
VLDL 16 8 44 17 6
LDL 136 113 32 90 91
HDL 58 44 20 61 135 46
HDL-3 34 25 15 42 84 42
HDL-2 24 19 5 19 51 4
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. IAM 8.
iTABLA 21
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 227 135 117 217 102 148 59
RES 6 2 14 6 2
VLDL 22 12 68 20 5
LDL 130 72 22 83 95
HDL 58 44 7 74 147 58
HDL-3 42 30 5 60 120 54
HDL-2 16 14 2 14 27 4
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. IAM 9.
TABLA 22
CT CE TG FL APOB APOA1 APOA2
TOTAL 198 146 64 198 72 154 49
RES 5 3 6 5 2
VLDL 7 3 20 10 6
LDL 116 88 19 73 64
HDL 60 50 16 83 153 47
HDL-3 40 34 12 57 138 42
HDL-2 20 16 4 26 15 5
LIPIDOS Y APOPROTEINAS BASALES. IAM 10.
TABLA 23
COMPARACION DE NIVELES BASALES DE LIPIDOS
Colesterol Total IAM C O N T R O L  
N ■ 10 N ■ 10
X
COL-TOTAL
DS
219,4 195,9
19,5 29,2 
p < 0,05
X
RES-COL
DS
7.4 6,3
2.4 2,3 
NS
X
YLDL-COL
DS
18,3 12,9
10,1 6,2 
NS
X
LDL-COL
DS
123,9 105,6
16,3 26,7 
p < 0,05
X
HDL-COL
DS
58,9 59,7
10,2 14,7 
NS
X
HDL3-COL
DS
35,9 39,4
8,3 9,7 
NS
X
HDL2-COL
DS
23,9 20,3
8,5 10,2 
NS
TABLA 24
COMPARACION DE NIVELES BASALES DE LIPIDOS
Triglicéridos
IAM CONTROL 
N-10 N-10
X
TQ- TOTAL
DS
103,0 92,7
27,7 32,6 
NS
X
RES-TG
DS
10,6 10,0
5,2 7,1 
NS
X
VLDL-TG
DS
37,7 29,8
19,1 14,4 
NS
X
LDL-TG
DS
22,4 23,4
6,2 8,0 
NS
X
HDL-TG
DS
18,1 15,6
5,6 5,5 
NS
X
HDL3-TG
DS
12,9 8,4 
4,3 4,7
p < 0,02
X
HDL2-TG
DS
5,2 7,1
2,6 3,5 
NS
TABLA 25
COMPARACION DE NIVELES BASALES DE LIPIDOS
Fosfolipidos
IAM C O N T R O L  
N-10 N-10
X
FL-TOTAL
DS
207,1 204,3
24,4 48,5 
NS
X
RES-FL
DS
6,8 6,4
3,7 2,7 
NS
X
VLDL-FL
DS
16,0 14,5
6,9 6,1 
NS
X
LDL-FL
DS
76,5 61,7
12,3 18,1 
p < 0,05
X
HDL-FL
DS
79.4 88,1
26.5 33,0 
NS
X
HDL3-FL
DS
55,6 59,1
21,4 24,9 
NS
X
HDL2-FL
DS
23,8 29,0
11,4 15,0 
NS
TABLA 26
COMPARACION DE NIVELES BASALES DE LIPIDOS
Colesterol esterificado IAM C O N T R O L  
N-10 N-10
X
CE-TOTAL
DS
155,7 130,6 
14,7 28,4
p < 0.02
X
RES-CE
DS
4,5 4,3
2,3 2,4 
NS
X
YLDL-CE
DS
10,8 7,8
7,1 4,8 
NS
X
LDL-CE
DS
90.0 68,5
15.0 26,3
p < 0,02
X
HDL-CE
DS
45,5 43,2
7,1 7,6 
NS
X
HDL3-CE
DS
27,1 28,1
8,7 8,7 
NS
X
HDL2-CE
DS
19,3 15,1
10,8 9,4 
NS
TABLA 27
COMPARACION DE NIVELES BASALES DE LIPIDOS
Apoproteina B
IAM C O N T R O L  
N-10 N-10
X
APOB-TOTAL
DS
92,7 89,5
12,6 18,5 
NS
X
R E S -APOB
DS
2,4 2,5
1,3 1.0 
NS
X
VLDL-APOB
DS
5,5 4,2
1,8 1,4 
p < 0,05
X
LDL-APOB
DS
83,9 75,5
13,5 15,6 
NS
TABLA 28
COMPARACION DE NIVELES BASALES DE LIPIDOS
Apoproteína A1
IAM
N-10
C O N T R O L  
N- 10
APOA1-TOTAL
X
DS
140,7
26,0
NS
150,3
37,8
HDL-APOA1
X
DS
126,9
25,9
NS
137,8
44,0
H D L 3 -A P O A 1
X
DS
89,9
27,1
NS
96,1
25,7
HDL2-APOA1
X
DS
37,0
14,3
NS
41,1
30,5
TABLA 29
COMPARACION DE NIVELES BASALES DE LIPIDOS
Apoproteína A2
IAM C O N T R O L  
N ■ 1 0 N ■ 10
X
APOA2-TOTAL
DS
48,2 53,5
8,7 11,3 
NS
X
HDL-APOA2
DS
43,7 48,0
7,9 14,0 
NS
X
HDL3-APOA2
DS
37,1 40,7
9,7 9,0 
NS
X
H D L 2 -APOA2
DS
6,6 7,3
3,9 5,9 
NS
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P X SCUSION
En e 1 des a p r oí lo de Xa. arte rióse ieor is, cada vez se 
esiá concediendo mayor importancia a la campos i c ión
lipidies de las distintas 1 ¿poproteiñas, a su "carga 
lipidies". En es te sentido., comienzan a desvelarse 
al te rae iones en la compos i c ión lipidies de las VLDL que 
ocurren en pac ien tes d i abé ii c os C í 53): el efe ció e omb i nado 
de un aumento de la actividad 11poprotein-Xipasa, debido 
probablemente al tratamiento insu'iínico (que produce unos 
niveles mayores de HDL) junto con un defecto de la 
actividad de los receptores hepáticos y un posible efecto» 
negativo de la glucosilac ión sobre la eficacia de estos 
receptores (154), hace que las VLDL tengan un mayor
contenido de colestero1 en relación a los triglicéridos y 
un aumento del cociente apoproteína 8/triglicáridos. En la 
actualidad parece que estas partículas VLDL de pequeño 
tamaño puedan ser aterogénicas por sí. mismas (155).
En ase mismo estudio pudo observarse que, pacientes 
q u e s u f r í a. n c a r d i o p a t í a c o r o n a r i a p r e m a t u r a , p r e s a n t a b a n 
un enriquecimiento relativo en colesterol libre y 
triglicéridos de las VLDL. Se ha descrito un defecto en la 
a c t i v i dad de la 1 i pop r o te í n-1 i pasa en 1 os pac i en tes
coronarios l15S ) y este defecto podría ser responsable, no 
sólo de la disminución del catabolismo de las VLDL. con la
composic i6n de las diferentes 1ipoproteiñas en el estado 
posiprandial, entre los pacientes que han sufrido un 
infarto de Miocardio y un grupo control.
En cuanto a la población estudiada, por nosotros hay 
que decir, en primer lugar, que el pequeño grupo escogido 
se debe a la dificultad en conseguir pacientes que, 
habiendo sufrido un infarto de miocardio por 
aterosclerosis coronaria -confirimada mediante
coronariografía— , no presentasen ninguno de los factores 
clásicos de riesgo coronario. Esta rigurosidad en la. 
selección sólo nos permitió estudiar diez: de los 1.987
ep i sod i os clin i c os r ev i sados. Además, 1a muéstra se
honvogeneizó por lo que respecta, al sexo ya que, las dos 
hem¡br as estudiadas en este grupo (como las cuatro del 
grutpo control) eran postmenopáusi cas y ya se conoce que el 
efecto beneficioso de la mujer en lo que se refiere a la 
cardiopatia isquémica, se pierde tras la menopausia. En 
cualquier caso, no hubo diferencias significativas entre 
los sujetos en cada uno de los grupos.
Cuando comparamos los valores basa. Ies de lí pidos y 
a p o p r o teínas de las distintas fracciones 1ipoproteicas 
e n t r e a m b o s gru p o s d e su je i o s o b s e r v a m o s , p o r 1 o q u e a 1 
colesterol se refiere que, tanto el colesterol total y el 
colesterol contenido en 1as Iipoproteiñas de baja densidad 
(LDL-C), como el colesterol esterificado total y el 
contenido en las LDL íLDL-CE) , está significativamente 
elevado en el grupo de sobrevivientes aunque las cifras 
halladas pudieran considerarse normales valoradas 
a i s 1 adamen te’. Este ha 11 azgo i n i c i a 1 c onf i r rna r í a 1 a 
relación continua y progresiva entre el colesterol sérico 
y el riesgo de cardiopatia isquémica que incluso aparece a 
niveles de colesterol no considerados como de
hipercolesterolemia (13) y que apoya el hecho de que el 
objetivo a lograr en la población general sea el obtener 
la. cifra de colesterol sérico más bai.ja posible, ya que no 
existe un límite a partir del cual desaparezca el riesgo 
C158) .
En c uanto a 1 os t ri g 1 i c é r i dos, que rec i en temente han 
■••/suelto a ser considerados como factor independí evite de
riesgo coronario (159), sólo observamos diferencias en el 
contenido en las HDL--3 de los sotarevivlentes? en éstos se 
encuentra elevado con respecto al grupo control. Por
contra, en el grupo control está elevado el contenido en
sobrevivientes, aunque esta última diferencia no alcanzó 
s i gnif icac i6n es iadlsti c a . En c ua1qui er c aso, es tas 
modificaciones cualitativas de las HDL podrían condicionar 
diferencias en la respuesta lipidies tras la sobrecarga 
grasa y que a continuación referiremos.
Por último, en la situación basa!, observamos 
diferencias en la cantidad de apoproteína 8 de las 
1 ipoproteiñas de muy baja densidad €VLDL). Aunque la apo B 
total fue similar en ambos grupos, existe un mayor 
contenido de la misma en las VLDL de los supervivientes. 
Cabria preguntarse si estas VLDL enriquecidas en apo B 
C VLDL modificadas) podrían metabolizarse por la vía del 
macrófago y por tanto tener un mayor poder aterogánico por 
si mismas.
VARIACIONES LIPXDXCAS   TRAS j_A  INGESTA.   LIPEMIA
FOSTPRANDIAL.
En la iipemia postprandial, definida como el área 
bajo la curva dependiente del nivel de iriglicéridos y 
normalizada para el tiempo cero, hemos observado 
diferencias entre los dos grupos sometidos a estudio. El 
valor de la misma fue significativamente superior en el 
grupo control que en el grupo de sobrevivientes. Hay que
tener presente, sin embargo, las grandes diferencias 
obtenidas entre los sujetos de cada uno de los grupos, lo 
cual viene expresado por la importante desviación
esiandard obtenida, fundamentalmente en el grupo control. 
Coinciden nuestros datos, pues, con los de Paisch y
colaboradores 023,i09) que expresan que la magnitud de la 
lipemia postprandial muestra las varicaciones
interindividuales más grandes del transporte lipídico.
Hemos ob ten i do una co r r e 1 ac i ói n d i r e c ta y
significativa Cr= 6,73 ers ambos grupos) entre el valor de
l a 1 i pern i a pos tpr and i a1 y e1 n i ve1 basa1 de tr i g1 i c ér i dos,
tanto en el grupo control como en el de sobrevivientes. 
Este dato coincide con el resto de la literatura que
relaciona directamente el nivel basa1 de triglicéridos con 
1a 1 i pem i a pos tprand i a1 (110, 23, 109, 104, 160>.
Sin embargo, aunque obtenemos una relación inversa 
entre la lipemia postprandial y los valores básales de las 
partículas comletas (lipidias y apol ipoprotei ñas) de HDL y 
HDL-2, así como con el contenido en triglicéridos de estas 
mismas partículas, no alcanzamos en ningún caso niveles de 
s i gn i f icae i 6n estad í s t ica. La magn i tud de la 1 i pem i a 
postprandial ha sido claramente relacionada de manera 
indirecta con el valor basal-de HDL C1&&), HDL—2 (104), e 
incluso se ha relacionado con todos ios componentes 
lipidíeos de las HDL-2 (103). Nuestros resultados
coinciden, pues, con los anisrtormente referidos y el no 
haber obtenido significación estadística creernos que ha 
s i do deb i do a 1 po c o vo 1 umen de 1 a mués i r a es tud i ada.
Así mismo, coincidimos con Patsch y cois., que 
relacionan directamente el valor de la lipemia 
postprandial con los niveles en ayunas de apoproteína 8 
C23I | en el grupo control obtenemos una r de 9,56 y 6,07 
en el grupo de sobrevivientes? como en el caso anterior, 
tampoco nuestros datos son estadísticamente
si gn i f i c at i vos.
Por lo que se refiere a las modificaciones de las 
distintas fracciones 1ipoproteicas tras la sobrecarga 
grasa cabe subrayar, en primer lugar, que las diferencias 
halladas en las determinaeiones básales de colesterol 
total, colesterol ásterificado total y el contenido de los 
mismos en la fracción LDL, se mantienen a lo largo de las 
sucesivas determinaciones. Como ya se refirió 
anteriormente, la. ingesta aguda de grasa no parece 
modificar sustancialmente los niveles de colesterol total 
y estar if icado de la fracción LDL siendo regulados los 
mismos por otros mecanismos que actúan a más largo plazo.
No observamos tampoco diferencias significativas al 
considerar las determinaeiones da partículas residuales 
cuya composición se modifica de manera similar en los dos 
g r upos es tudiados.
Sin embargo, corno recientemente han observado Cohn y 
c o i s . (161), I a i r Igl i c er i dern i a pos tp r and i a 1 es deh i da a
1 a c on t- r i bu c i ó n de 1 i pop r o te i ñas r i c as e n t r i g 1 i c é r i dos, 
tanto de origen intestinal corno de origen hepático. En 
este sentido, si que hemos obtenido diferenciáis ya que la 
composición de las VLDL es cualitativamente distinta en 
ambos grupos, lo cual se expresa por el índice colesterol 
esterificado/triglicéridos CCE/TG) de las VLDL. Este 
índice, y por tanto el contenido relativo de colesterol
el control, adquiriendo significación estadística en la 
determinación a las 6 horas. Cabría, por tanto, pensar que 
la ingesta grasa condiciona una liberación de VLDL por 
parte del hígado con mayor contenido de CE con respecto a 
TG en el grupo de sobrevivientes.
En cuanto al contenido en apooroteína 8 Capo B) de 
las VLDL, Redgrave y Carison observaron un ligero aumento 
en sujetos con moderada triglleeridemia postprandial 
<115). Otros autores (162) no detectaron cambios 
significativos en voluntarios sanos aunque cabe decir que 
sólo se realizó una determinaeión aislada en el estado 
postprandial. Finalmente, en otro trabajo C1SÍ) pudo 
observarse que, tras la comida grasa existía un descenso 
peque no, aunque significativo, de la apo -3 total pero que
o es mayor en el grupo de sobrevivientes que en
esta disminución correspondía al contenido de la misma de 
las partículas de densidad > 1.006, mientras que en las
1 ipoproteiñas ricas en iriglicéridos se producía un
ascenso significativo en su contenido en apo B debido al 
incremento tanto de apo 8— 100 como de apo 8—48. Nosotros 
no hemos obtenido diferencias en cuanto ai contenido
p las m á t i c o i o i a i d e a p o 8 p e r o s i e n el c o n t e n i d o de 1 a
misma en las partículas VLDL? éstas estaban enriquecidas 
en apo B en la determinación basal en el grupo de
sobrevivientes permaneciendo así tras la sobrecarga grasa. 
Esta mayor carga en apo B de las VLDL segregadas por el 
hígado condicionaría un incremento en 1 a concentrac ión de 
apo B de las LDL que se hace significativo, con respecto 
al grupo control, a las l , 6 y 8 horas de la ingesta 
grasa. La mayor carga en apo B de las LDL se sabe ya que 
favorece el desarro11o de1 proceso aterosc1er61ico.
Las principales diferencias encontradas entre arribos 
grupos en el estado postprandial las encontramos en 
nuestro trabajo sn las 1 ipoprotei ñas de alta densidad 
(HDL). La compos ición de éstas, como sabemos, viene en 
g r an med i da c ond i c i onada pea r el c a tabo 1 i smo de 1 as 
1ipoproteinas ricas en triglicéridos, es decir, de los 
quilomicroñes y de las VLDL. Así, las diferencias 
cualitativas de las VLDL halladas entre ambos grupos 
podrían condicionar a su vez diferencias en la
composición da las HDL. Cono expresarnos anteriormente., 
éstas se relacionan con el grado de lipemia postprandial.
De esta imanara? nemos podido constatar guíe. a lo 
largo del estado postprandial, las partículas HDL—3 del
grupo de sobrevivientes tenían mayor carga lipidies de 
triglicéridos y por tanto? el índice colesterol
esterificado/triglicéridos ( CE/TG > de Las mismas está 
disminuido con respecto -al grupo control. Por otro lado? 
en este mismo grupo? las partículas HDL-2 tienen un mayor- 
contenido en CE con respecto al grupo control, estando el 
Índice CE/TG aumentado en los mismos.
Se ha especulado que cuándo las HDL—2 eran ricas en 
tr igl i cér idos en el estado postpr-andial . eran convertidas 
en HDL—3 por acción de la 1 ipasa hepática! así, individuos 
con gran lipemia postprandial tendrían, a las 15 horas de 
la ingesta? un descenso de las HDL—2 y un aumento de las
HDL—3 (104). Aunque nosotros si que hemos podido
relacionar Los niveles de los ir igl i cér idos de las HDL-2 
con la lipemia postprandial? no podemos confirmar el hecho 
de que esto condicione un descenso de las HDL—2 totales ya 
que no observamos diferencias significativa# entre ambos 
grupos en la determinaeión basal.
Las partículas HDL—3 son las precursoras de las HOL—
2. Estas últimas, de mayor tama fío y menor densidad que 
a qué 11 a s . s e f o r m a n p o r a c c i 6 n d e % a lee i i í vi« c o I e s t e r o 1
aci 1transferasa CLCAT) que produce la estarif¿caeión del 
c o 1 e s i e r o 1 en el t o r r e n t e c i r c u 1 a i o r i o (57.. 163. 164 > . E n
nuestro grupo de sobrevivientes, bien por la anormal 
composición de las HDL-3 con respecto al grupo control, o 
b i en po r un exc eso de acti v i dad de 1a LCAT. 1a c ompos i c i ó n 
¡de las HDL-2 está alterada en el sentido de un mayor 
c on ten i do de colester o1 este r i f i c ado que se hace 
significativo a las 6 horas de Xa ingesta grasa.
A su vez., 1 as HDL-Í , HDL-C o HDL ricas en apoproteína 
E , son un c omponenie de la f r ac c i ón HDL-2. s iendo más 
grandes que éstas y con mayor contenido en colesterol que 
las HDL-2 sin apo E (165). Son inducidas por dietas ricas 
en colesterol y se cree que se forman en el plasma a 
partir de las HDL típicas al adquirir éstas colesterol de 
los tejidos y apoproteína E aportada fundamentalmente por 
los macrófagos (166). Para la transformación de HDL 
típicas en HDL—C se necesita un gran enriquecimiento de la 
partícula en colesterol estar if i cado, produc ido a partir- 
de 1 c o 1 es te r o 1 1 i br e . pór mad i o de I a ac c i ó n de 1 e. LC AT
(167’). Así, el exceso de colesterol estar if i cado en las 
HDL—2 de nuestro grupo de sobrevivientes resultaría en la 
conversión de las HDL—2 ricas en apoproteína Al en HOL-l, 
ricas en apoproteína E. Además, observamos que el índice 
CE/Apo Al de las HDL-2 se incrementa en el grupo de
sobrevivientes,, siendo significativo a las 4 y 8 horas de 
la ingesta.
La HDL— 1, HDL con apo E o HDL—C, interviene en al 
transporte inverso de colesterol y su ae la rami arrio por 
par te del hígado ya que pueden interaccionar con el 
receptor apo E hepático o de las partículas residuales. 
Pero además, estas HDL— 1, que quizás estén aumentadas en 
el grupo de sobrevivientes aunque el nivel total de HDL-2 
no varía con respecto al grupo control, pueden unirse, por 
la apoproteína E, al receptor apo 8"E extrahepático con 
una afinidad entre 20 y 100 veces iayor que las LDL? 
tendrían, por tanto, y na acción competitiva con las LDL 
regulando la unión LDL-receptor celular.
CGMCLUSX OMES
í.~ Los niveles báseles de lípidos y apoproteínas en las 
d i ve v' sas f r ac c i ones p 1 asmá t i cas mues i r an va 1 o r es 
considerados normales, tanto en la población de 
sobrevivientes a infarto de miocardio sin factores de 
riesgo coronario conocidos, como en una población control.
2. ~ S i n eraba rgo, . en 1 os sob r ev i v i entes a i nf a r i o de
m i o c a r d i o , 1 o s n i v e 1 e s b a s a 1 e s d e c o 1 es i e r o 1 i o i a I y d e
LDL-C, c o1es te r o 1 ester i fie ado CCE> y LDL-CE, as 1 c orno de1 
contenido en triglicéridos de las HDL-3, son más elevados 
que los hallados en el grupo control. El contenido de 
apoproteína 8 de las VLDL, en condiciones básales, fue 
también superior en el grupo de sobrevivientes.
3.™ En contra de lo esperado, la lipemia postprandial, 
expresada en función del área bajo la curva dependiente 
del nivel de ir igl i cér idos en las sucesi vas 
determinaeiones, fue significaiivamenie superior en el 
grupo control que en el de sobrevivientes, aunque hay 
grandes variac iones Inter individuales .
El valor de la misma se correlaciona positivamente 
c on e 1 n i ve 1 basa 1 de t r i g 1 icé r i dos y de .a pop r o te i na B , 
t a n t o e n I o s s o b r e v i v i e n i es c o m o & n los c o n t r o Ies. Es
decir, a mayor valor da cualquiera de estos parámetros en 
ayunas, mayor será el área de la lipemia postprandial.
Por otra parte, la lipemia postprandial se
correlaciona negativamente con si nivel basal de las
partículas completas C i í p i dos y apolipoproteiñas) de HDL y
HDL 2, así como con el contenido en tr igl i cér idos de
es t as m i smas pa r t i c u 1as.
Confirmamos, de esta forma, el valor predietivo de 
los triglicéridos, apoproteína S y HDL básales con
respecto al incremento de la lipemia postprandial.
4.” En ambos grupos de sujetos, las principales
modificaciones lipídicas tras la sobrecarga grasa las 
encontramos en la composición de las VLDL y HDL.
A l*o largo de la prueba, las VLDL de los
sobrevivientes tienen un mayor Indice colestero1
esterificado/triglicéridos C CE/TQ > que las del grupo 
control, alcanzando significase ión estadística a las 6 
horas de Xa ingesta.
5. - Como covrtraposic ión, en el grupo de sobrevivientes, 
los valores de las HDL--3 básales y tras la sobrecarga 
muestran un contenido en iriglicéridos significativamente 
más alto que los del grupo control, siendo estas
diferencias significativas a. la hora y ocho horas de la
i nges ia.
Por otra parte, en los sobrevivientes, las HDL—2 
contienen más colesterol ssterificado que las mismas
partículas en el grupo control, alcanzando significación 
en la determinac ión real izada a las 6 horas de la
sobrecarga. Sin embargo, el contenido en triglicéridos de 
estas HDL-2 es inferior en el grupo de sobrevivientes que 
en el grupo control, siendo este descenso estadísticamente 
significativo a la hora, dos, cuatro y ocho horas de la
prueba de tolerancia grasa.
En resumen, el proceso continuo y dinámico que supone 
el metabolismo de las 1ipoproteiñas en la situación 
postprandial puede ocasionar alteraciones o n la 
composición de las mismas que aumenten su capacidad 
aterógena, dando lugar a un» mayor prevalencía de 
arteriosclerosis en sujetos sin otros factores de riesgo 
conocidos. Aunque por la complejidad del estudio, el 
tamal*}!- de la muestra es pequeño, las dif erenc i-as que hemos 
observado ponen de relieve la imp>ortancia del astado 
p o s t p r a n 'dial en la v a 1 o r a c i ó n d e 1 me i a bo 1 i s m o 1 i p í d i c o y 
su relación con el fenómeno aterosclerótico.
Por otra parte., no podernos dejar de mencionar que la 
prueba de tolerancia oral a la sobrecarga grasa no es 
todavía un método exploratorio bien estandarizado, 
ex i s t i endo i mpo r tan tas va r i a c i ovias i n t r a e
inter individuales. Con esta estudio hamos pretendido 
también aportar más datos a la valoración de esta prueba.
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